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La question de l'alimentation dans la lithiase biliaire a fait 
l'objet de travaux fort nombreux. Cependant si on essaye de 
jeter un coup d'œil sur l'hygiène alimentaire conseillée dans 
cette affection, on s'aperçoit bien vite que la composition 
quantitative est passée presque complètement sous silence, 
alors qu'au contraire la plupart des auteurs s'accordent , dans 
des limites assez étroites d’ailleurs, sur la composition qualita- 
tive des régimes à prescrire. 

Tandis qu'en effet, suivant la date de tel ou tel travail, 
suivant surtout les résultats de l'expérimentation, les auteurs 
s'étendent avec complaisance sur l’innocuité ou la nocivité de 
tel ou tel aliment, on chercherait en vain quelques conseils 
précis sur la quantité à laquelle il convient de fixer la ration 
alimentaire des lithiasiques. Si toutefois, à cet égard, une notion 
semblait se dégager de ces travaux, ce serait plutôt celle de la 
limitation des aliments. Ce que disent les auteurs paraît, de ce 
fait même, devoir s'appliquer aux cas de lithiase biliaire aggra- 
vée (angiocholite ou cholécystite) ou encore à ceux qui d'em- 
blée se présentent sous une forme chronique (coliques à répé- 
tition). Par contre, on ne trouve aucune indication touchant 
la durée du régime à prescrire, non plus que les variations 
quantitatives qu'il doit subir au fur et à mesure que l'amélio- 
ration locale s'accuse. Or cette lacune est grosse de consé- 
quences, puisque la limitation du régime peut, par une durée 
prolongée, conduire à l’inanition avec tous ses accidents. Aussi 
nous a-t-il semblé de quelque intérêt de rappeler que si la 
période aiguë de la lithiase hépatique comporte la nécessité 
d'une restriction alimentaire rigoureuse, il est au contraire 
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souvent inutile et parfois nuisible de s'en tenir longtemps à une 
réduction alimentaire systématique. 


Un grand nombre d'auteurs allemands, Leube et Fleiner en 
particulier, et après eux, MM. Mathieu et Jean-Ch. Roux, en 
France, ont insisté avec soin sur la notion de la quantité de 
nourriture chez les dyspeptiques, en mettant en lumière ce fait, 
que la diminution de la ration alimentaire peut entretenir jus- 
qu'à les perpétuer les troubles morbides qui en avaient primiti- 
vement justifié l'indication. Or, à notre sens, il en est chez les 
hépatiques comme chez les dyspeptiques, et cela pour les 
mêmes raisons. D’un côté, en effet, l’inanition accentue les 
symptômes gastriques ou en ajoute de nouveaux à ceux qui 
existaient déjà; de l'autre, elle aggrave les phénomènes mor- 
bides propres à la lésion canaliculaire. 

Est-ce à dire que d'emblée, au lendemain d’une colique hépa- 
tique, nous conseillons de reprendre l'alimentation normale? Ce 
serait évidemment à la fois une erreur de doctrine, et plus 
encore, une faute de pratique. A ce moment le repos de l'esto- 
mac s'impose, et la première indication consiste à vider en 
même temps qu'à désinfecter l'intestin. Si, de plus, la colique 
hépatique est suivie de phénomènes immédiats de réaction 
péritonéale autour des canaux biliaires infectés, s’il existe de 
la température, si surviennent des frissons, si la région vésicu- 
laire est le siège d'une douleur vive, il est bien certain qu'un 
seul aliment est autorisé à l'exclusion de tous les autres et que 
cet aliment est le lait. Mais ces cas ne constituent pas la géné- 
ralité. La plupart du temps, ce que l’on observe, c'est la crise 
douloureuse paroxystique avec son cortège habituel de symp- 
tômes : vomissements, hyperesthésie abdominale, hépatique et 
gastrique. Puis la douleur spontanée s’apaise, les vomissements 
s'arrêtent, le léger mouvement fébrile, quand il existe, ne tarde 
pas à disparaître. Pour toute alimentation on prescrit le régime 
lacté, que l'on maintient pendant sept à huit jours au moins. 
Parfois la persistance de la sensibilité hépatique et surtout 
l'apparition de l'ictère justifient cette conduite prudente et rai- 
sonnée. Mais dès ce moment, en général, commence la diffi- 
culté. 
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Si souvent, en effet, sous l'influence du régime lacté ainsi 
prescrit, la douleur au niveau du foie disparaît totalement, 
nombreux sont également les cas où la diminution de la sen- 
sibilité, après avoir été graduellement croissante, s'arrête, laissant 
alors une région hépatique uniformément et invariablement 
hyperesthésiée. Quelle est alors l'indication du régime? Faut-il 
maintenir le malade au lait intégralement? Oui, dans certains 
cas. Non, dans d'autres. 

Si toute menace d’angiocholite ou de cholécystite n’est pas 
entièrement dissipée, si la température vespérale monte encore 
parfois au-dessus de 37°8; si, à plus forte raison, elle a subi 
des oscillations même légères, si le pouls est rapide, il y a 
indication formelle de continuer le régime lacté strict. Mais 
par contre, si pendant dix à douze jours la température s’est 
maintenue à la normale, si le pouls n’a pas varié, nous pensons 
qu'on peut et qu'on doit, dès ce moment, tenter la réalimenta- 
tion, malgré la persistance d'une certaine sensibilité au niveau du 
foie. 

A cet égard, il est une notion très importante à con- 
naître et sur laquelle ont insisté MM. Mathieu et Jean-Ch. 
Roux : c’est que la reprise de l'alimentation chez les inanitiés 
dyspeptiques réalise par elle-même une cause nouvelle de 
troubles gastriques. Ce sont le plus souvent des sensations 
variables de ballonnement, de tension épigastrique, parfois 
même de véritables douleurs qui apparaissent immédiatement 
après chaque prise de nourriture. Il suffit seulement d'en être 
prévenu pour ne pas s'en alarmer. Or il en va de même chez 
les inanitiés lithiasiques, qui, eux aussi, présentent souvent avec 
la reprise de l'alimentation quelques sensations gastriques sans 
grande importance. Aussi nous semble-t-il nécessaire de 
pratiquer l'examen du malade quelque temps après chaque 
prise alimentaire. Si une heure ou une heure et demie après 
un petit repas, le foie conserve le même degré de sensibilité 
que celui qu'il offrait auparavant, s’il ne se produit pendant ce 
laps de temps aucun mouvement fébrile, à plus forte raison si 
la mème constatation est faite plusieurs fois de suite, il y a lieu, 
pensons-nous, de continuer à réalimenter le malade. C’est à 
dessein que nous insistons sur l'examen du foie dans ces cas, 
à l'exclusion de celui de l'estomac. Hyperesthésie gastrique et 
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hyperesthésie hépatique sont deux éléments, en effet, ayant 
alors un sens tout à fait différent l'un de l'autre, une signifi- 
‘ation propre à chacun d'eux. L'une relève d'un simple trouble 
fonctionnel d'ordre banal, l'autre est l'indice d'une altération 
organique momentanément aggravée. 

Aussi la palpation du foie pratiquée systématiquement après 
le repas nous semble-t-elle le meilleur moyen de contrôle que 
nous possédions pour juger de la tolérance d'une alimentation 
plus abondante. Il nous a permis dans plus d’un cas d'instituer 
un régime alimentaire suffisant dès le huitième ou le dixième 
jour après le début de la crise, et par cela même, d'aider le 
malade à sortir de celle-ci plus vite que s'il avait été soumis 
au régime du lait. 

C'est qu'en effet, à notre avis, le régime lacté strict, continué 
longtemps dans ces conditions, non seulement ne conduit pas 
plus vite à la guérison, mais peut au contraire la retarder, et 
même l'entraver. Il n'est pas rare que de lui-méme il aggrave 
l'état hépatique et qu'il contribue en outre à créer un état gas- 
trique qui n'existait pas auparavant, lequel, à son tour, est 
‘ause ou effet d'un état d'asthénie généralisée. Cette succession 
de troubles se rattache à un véritable état dinanition qui existe 
chez les lithiasiques beaucoup plus souvent qu'on ne serait 
tenté de le croire. 

Que se passe-t-il en effet dans beaucoup de cas? D'un côté 
le médecin, de l'autre le malade mettent tout en œuvre pour 
restreindre l'alimentation, longtemps même après une crise. Le 
premier, connaissant les effets du lait comme désinfectant du 
tube digestif, se guidant de plus sur la sensibilité de l'épigastre 
et du foie, ne peut se résoudre à abandonner ce régime tant 
qu'il existe un certain degré d'hyperesthésie. Le second, crai- 
gnant le retour d'une crise aussi douloureuse que la première 
et qu'il rapporte volontiers à une « fausse digestion », s’astreint 
à ménager son estomac dont il souffre d’ailleurs. Dès lors méde- 
cin et malade s'enferment dans un cercle vicieux. D'autre part, 
toute reprise d'alimentation amenant fatalement au début une 
exagération des troubles gastriques préexistants, ce sera pour 
le médecin, s'il n'en est pas prévenu, une indication pour 
imposer à nouveau le régime lacté ; pour le malade, une preuve 
péremptoire que le lait doit constituer sa nourriture exclusive. 
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Le malade reprend-il sa vie active? Les deux ou trois litres 
de lait qu'il arrive à ingérer, souvent avec peine, ne sauraient 
lui constituer une ration alimentaire suffisante. Reste-t-il dans 
l'inactivité ? Il ne tardera pas, par dégoût, à diminuer pro- 
gressivement cette quantité journalière jusqu'à un litre et demi 
et mème un litre. Aussi le résultat ne se fait-il pas longtemps 
attendre. L'amaigrissement fait des progrès rapides, les phéno- 
mènes nerveux (excitation, sensibilité excessive) apparaissent 
ou saccentuent s'ils existaient déjà au préalable. C'est surtout 
ce qui a lieu quand la colique hépatique a éclaté à la suite 
d'une secousse morale. Si nous rappelons en outre que la lithiase 
biliaire se rencontre avec une fréquence très grande chez les 
femmes ptosées, on comprendra que ptose rénale et ptose hépa- 
tique ne peuvent que s'aggraver sous l'influence de la diminu- 
tion de poids, de l'affaissement de l'intestin vide de gaz, et 
accessoirement de l'atrophie musculaire de la paroi abdomi- 
nale qu'ont déjà créée souvent des grossesses antérieures. 

Il arrive parfois aussi que toute prise de lait devient au bout 
de peu de temps la cause de douleurs gastriques véritables. En 
plus de la distension et du ballonnement que nous avons déjà 
signalés, et qui suivent immédiatement l’ingestion de lait, le 
malade accuse, une heure ou une heure et demie après, une 
sensation de tiraillement, de brûlure, de crampe au niveau du 
creux épigastrique. C'est le « syndrome pylorique » de Soupault, 
la « douleur tardive » comme on l'appelle encore et qui se montre 
dans ce cas plus tôt qu'après un repas ordinaire, pour ce seul 
fait que l'heure de son apparition est réglée exclusivement par 
la quantité d'aliments ingérée, quantité très réduite en l'espèce. 

Toutelois, quand ce syndrome se rencontre chez un inanitié, 
il s'accompagne de vertiges, de nausées, de sueurs froides, d’une 
sensation de défaillance, indiquant à eux seuls l’état de besoin 
dans lequel se trouve l'organisme. | 

Il n'est pas rare alors de voir des malades, désespérant de 
continuer à ne pas digérer, restreindre de plus en plus le régime 
lacté. C'est ainsi que nous avons observé une de nos malades 
qui en était arrivée à se nourrir avec trois quarts de litre de 
lait depuis plus d'un mois et demi. 

Que se passe-t-il souvent dans ces conditions? Frappés de 
l'amaigrissement rapide et de l'état de faiblesse de leurs 
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malades, certains médecins prescrivent des préparations recons- 
tituantes, vins médicamenteux en particulier, dont la seule 
action thérapeutique se borne toutefois à accentuer l'hyperes- 
thésie gastrique en créant souvent, pour ainsi dire de toutes 
pièces, une véritable gastrite médicamenteuse. 

Tel est le cortège de symptômes objectifs qu'on peut observer 
chez les malades lithiasiques alimentés insuffisamment. A eux 
seuls, ils mettent sur la voie du diagnostic causal, montrant le 
rôle joué par l'inanition dans l'aggravation de l'état hépatique. 
Il ne faudrait pas croire cependant que l'examen subjectif du 
malade ne puisse fournir aucun renseignement important. 


La langue se présente étalée, gardant l'empreinte des dents, 
recouverte d'un enduit crémeux, dû à ce que dans ces cas 
d'alimentation insuffisante, la mastication, devenue presque 
nulle, ne s'accompagne pas du ràclage pour ainsi dire méca- 
nique des papilles linguales par les aliments eux-mêmes. Quant 
à l'estomac, il se montre étalé, « dilaté », clapotant facilement, 
donnant un vaste bruit de flot avec une faible quantité de 
liquide et incapable de se contracter. 

Il n'y a rien là de particulier à l'inanition venant compliquer 
la lithiase biliaire. C'est plutôt du côté du foie que l'on peut 
trouver quelques particularités, quelques caractères spéciaux 
“apables d'indiquer par eux-mêmes la cause de l'inanition. 
Comme l'ont démontré expérimentalement Chossat, Voit et 
Pugliese; ainsi que l'ont fait voir chez l'homme Mathieu et 
Jean-Ch. Roux, Cruet, Mayeur, les dimensions du foie dimi- 
nuent, quand l'individu maigrit, jusqu'à donner une matité 
absolue qui ne dépasse pas 7 à 8 centimètres sur la ligne mam- 
maire et descend parfois à 6 et même 4 centimètres. Dans les 
mensurations qu'il nous a été donné de faire chez nos lithia- 
siques inanitiés, jamais nous n'avons vu la matité absolue 
descendre au-dessous de 8 centimètres. En moyenne, les dimen- 
sions de la matité oscillent entre 10 et 12 centimètres, tant qu'il 
existe encore quelque phénomène vésiculaire ou canaliculaire, à 
moins cependant qu'il ne se soit écoulé environ deux mois depuis 
la crise. Passé ce délai, si l’ictère n'apparaît pas, le foie rede- 
vient plus petit et ne mesure guère plus de 8 centimètres. Mais 
il faut pour cela, nous le répétons, que deux conditions se 
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réalisent : la première, que tout reliquat du syndrome aigu se 
soit effacé; la seconde, que l'alimentation ait été maintenue 
constamment à un taux insuffisant. Ainsi, alors qu’en règle 
générale, toute colique hépatique s'accompagne d'une augmen- 
tation du volume du foie, permettant de sentir facilement son 
bord antérieur au-dessous du rebord costal, et cela souvent 
pendant plusieurs semaines, cette même colique hépatique, 
quand elle se complique de symptômes d'inanition, se traduit 
en clinique par une diminution relative, mais fort appréciable, 
de la matité du foie. Voici à cet égard les données que nous 
avons pu recueillir. Sur 12 malades atteints de lithiase biliaire 
sans complication canaliculaire, observés environ vers le 
deuxième ou le troisième mois de leur crise, nous avons enre- 
gistré 7 cas où l'alimentation était, depuis le début, tout à fait 
insuffisante, 5 autres au contraire où la ration alimentaire était 
maintenue à un taux normal. Chez les premiers, au premier 
jour de l'examen et les jours suivants, nous avons constaté 
invariablement une matité absolue du foie de 10 à 11 centi- 
mètres ; chez les autres, l'organe, accessible à la palpation 
sous les fausses côtes, donnait respectivement une ligne de 
matité de 14, 16, 16, 17 et 15 centimètres. 

Il faut ajouter que le foie des lithiasiques inanitiés reste tou- 
jours plus ou moins douloureux, à l'encontre de ce qui s'observe 
chez les inanitiés ordinaires, chez lesquels en cas de ptose 
l'organe peut être saisi entre les doigts sans que le malade 
accuse la moindre sensibilité. 

Par quel mécanisme physiologique cette réduction alimen- 
taire agit-elle sur l’état du foie ? C'est ce que nous allons essayer 
d'expliquer. 


Sans revenir sur l'aggravation souvent considérable des 
troubles nerveux qu'entraine l'insuffisance de l'alimentation, 
sans nous étendre également sur la part qui revient à cette 
même insuffisance alimentaire dans la production de la ptose 
si souvent associée à la lithiase, nous nous bornerons à envi- 
sager plus spécialement les conséquences de l’inanition sur la 
sécrétion biliaire. 

L'expérimentation, bien plus que l'observation clinique, a 
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montré que dans la lithiase biliaire, deux facteurs surtout 
commandent, en dehors de la diathèse du sujet, l'éclosion des 
accidents : ce sont d'un côté la stagnation de la bile, de l'autre 
l'infection, celle-ci étant d'ailleurs souvent la cause de celle-là, 
ou tout au moins étant favorisée par elle. Or que se passe-t-il 
à la suite d'une crise de colique hépatique ? 

Le ou les calculs une fois mobilisés, rarement évacués d'une 
façon complète, le sont plus souvent d’une façon partielle. A 
cette cause mécanique de la stagnation de la bile dans le 
foie et les canaux extrahépatiques, vient se joindre une dimi- 
nution du flux biliaire dans l'intestin, diminution qui est 
directement en rapport avec la réduction alimentaire. On sait 
en effet qu'au point de vue physiologique, l'excitation de la 
muqueuse duodénale sous l'influence du passage du chyme 
représente le facteur essentiel qui règle l'excrétion biliaire en 
mettant en jeu la contractilité des canaux vecteurs de la bile. 
Une alimentation insuffisante, comme celle que représente le 
régime lacté ordinairement prescrit, ne peut que réduire au 
minimum cette excitation de la muqueuse duodénale, et par- 
tant l'excrétion biliaire. Dans ces conditions, la bile a ten- 
dance à stagner dans les canaux extrahépatiques qui ren- 
ferment déjà des calculs ou du sable, et cette stagnation n'est 
pas sans agir secondairement sur la fonction sécrétoire biliaire 
de la cellule hépatique qu'elle entrave à son tour. Or, au fur et à 
mesure que son écoulement se ralentit, la bile perd de sa fluidité, 
devient plus épaisse et prend une coloration plus intense. Ces 
conditions biologiques nouvelles, éminemment favorables, 
comme on sait, au développement des germes aérobies et anaé- 
robies que la bile semble contenir même à l'état normal 
(Létienne, Fournier, Lippmann), provoquent ou exagèrent 
l'infection des parois dont la muqueuse boursouflée réduit 
encore le calibre d'une façon permanente. Ne sont-ce pas là 
autant de causes capables d'entretenir le spasme douloureux 
des canaux, et par là même, de favoriser l’éclosion d'une nou- 
velle crise de colique ? 

Mais il y a plus encore. La réduction de l'alimentation non 
seulement agit sur l’excrétion biliaire, mais influence aussi la 
sécrétion elle-méme. Il est parfaitement établi aujourd’hui, en 
effet, que le jeûne diminue la production de la bile (Rosen- 
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berg). Sans doute la sécrétion biliaire ne cesse jamais comple- 
tement. Mais tout en étant continue jusqu'à la mort, contrai- 
rement à la sécrétion pancréatique dont un des caractères est 
d'être intermittente, elle se ralentit sous l'influence de la 
réduction alimentaire, et son ralentissement est directement 
proportionnel à cette réduction elle-même. C'est ainsi que 
Lukjanow a démontré qu'on arrive à diminuer d'un tiers la 
sécrétion de la bile dun cobaye en lui faisant perdre un tiers 
de son poids. 

Les recherches relativement récentes ont même pénétré plus 
avant dans les relations étroites qui unissent la sécrétion 
biliaire et le fonctionnement du tractus gastro-intestinal. On 
sait depuis les travaux de Pawlow que le contact du chyme 
acide avec la muqueuse duodénale est le facteur essentiel qui 
règle la sécrétion pancréatique. Bayliss et Starling ont démon- 
tré que cette excitation sécrétoire devait être mise sur le compte 
d'une substance contenue dans la première portion de l'intes- 
tin et qu'ils ont désignée sous le nom de sécrétine. Les travaux 
poursuivis par l’un de nous en collaboration avec Hallion nous 
ont permis de démontrer que l’action excitante de la sécrétine 
s'exerçait également d'une façon évidente sur la sécrétion 
biliaire, sur la sécrétion intestinale et aussi sur la motilité de 
l'intestin. On comprend donc dans ces conditions combien une 
alimentation insuffisante ralentit la sécrétion biliaire en dimi- 
nuant la fonction sécrétinique duodénale, mise en jeu par le con- 
tact des aliments acides avec la muqueuse de la première por- 
tion de l'intestin gréle. Et véritablement, a priori, n'y a-t-il pas 
un avantage essentiel, en cas de lithiase hépatique, à chercher 
à exciter la sécrétion biliaire par le mécanisme physiologique 
normal, c'est-à-dire par l'alimentation, tout autant que par la 
série des médicaments réputés physiologiques qu'on a coutume 
d'employer ? 

On peut faire remarquer de plus que la bile et les sels 
biliaires réalisant eux-mêmes l'excitation la plus puissante de 
la sécrétion de la bile (Môsler, Rôhrig, Rutherford, Prévost 
et Binet), on risque de restreindre de plus en plus d'une façon 
progressive la fonction biliaire en s’opposant par une réduc- 
tion alimentaire exagérée et prolongée au mécanisme normal 
à la fois de la sécrétion et de l’excrétion. En pareil cas, d'ail- 
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leurs, un des plus facheux effets de l’inanition est représenté 
cliniquement par la constipation entretenue et aggravée par 
des conditions multiples. C'est tout d'abord la réduction des 
déchets alimentaires, proportionnelle à la diminution de la 
quantité ingérée; c'est ensuite l'insuffisance de la fonction 
sécrétinique, qui à l'état normal excite la contractilité intesti- 
nale, ainsi que l'un de nous l'a établi expérimentalement avec 
Hallion; c'est enfin la diminution de l'influence manifeste que 
la bile exerce sur le péristaltisme intestinal (Leyden-Schülein), 
sans compter, d'autre part, que la coprostase est favorisée par 
le régime lacté lui-même en même temps que par le spasme 
intestinal qu'on rencontre si fréquemment chez ces malades, à 
la fois lithiasiques et ptosés. 

Dans la majorité des cas, cette constipation s'accompagne 
de côlopathie muco-membraneuse, ce qui ne saurait surprendre 
si on veut bien se rappeler que l'hypersécrétion muqueuse est 
sous la dépendance d'une excitation nerveuse d'origine centrale 
ou périphérique, exagérée par l'inanition, et que de plus la for- 
mation secondaire de la muco-membrane elle-même est régie 
par l'action coagulante d'un ferment: la mucinase, action 
entravée à l'état normal dans l'intestin gréle par l'écoulement 
physiologique de la bile au niveau de l'ampoule de Vater 
(Roger-Trémolières, J.-Ch. Roux, Nepper et Riva). 


C'est guidés par ces considérations multiples, à la fois d'ordre 
clinique et physiologique, que nous n’hésitons pas à conseiller 
aux malades atteints de coliques hépatiques une alimentation 
autre que le régime lacté intégral, déjà huit à dix jours après 
le début de la crise, à la double condition cependant qu'il n'y 
ait ni réaction thermique ni réaction péritonéale. A plus forte 
raison, cette conduite doit-elle étre suivie chez les malades 
lithiasiques dont la crise dure déjà depuis un certain temps, 
et qui, soumis dès ce moment à une alimentation insuffisante, 
présentent le cortège symptomatique habituel de l'inanition. 

A cet égard, il est d'importance capitale en clinique d'être 
renseigné d'une façon aussi précise que possible sur le poids 
des malades avant la crise qui a été l'occasion des phéno- 
mènes d'inanition. C’est qu'en effet, dans la plupart des cas, 
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on peut affirmer que la réascension d’un inanitié à son poids 
primitif est synonyme de guérison. Il est d’ailleurs parfois 
surprenant de voir la rapidité avec laquelle se fait cette reprise 
de poids. Une de nos lithiasiques arriva à gagner ainsi 
1600 grammes en l'espace de dix jours. 

D'un autre côté, sous l'influence de la réalimentation, les 
troubles gastriques ne tardent pas à s'améliorer. Sans aucun 
doute, comme nous l'avons déjà rappelé, les premiers essais 
de reprise de l'alimentation surprennent la sensibilité gastrique 
et augmentent l'hyperesthésie de la muqueuse chez les inani- 
tiés. Mais on ne saurait trop répéter que si malgré ces sensa- 
tions inséparables du début de la réalimentation, on persiste 
à augmenter progressivement la ration alimentaire, l’atténua- 
tion rapide de la sensibilité douloureuse stomacale, la dimi- 
nution du clapotage et la rétrocession de la dilatation de l'es- 
tomac ne tardent pas à se produire. 

Par contre, les dimensions du foie ne changent guère. C'est là 
un caractère qui pourrait à la rigueur différencier l'inanition 
survenant chez un dyspeptique simple de celle qui vient com- 
pliquer la lithiase biliaire. Il n'y a rien là toutefois qui doive 
nous surprendre. Nous avons déjà signalé que chez les lithia- 
siques inanitiés, les dimensions de la matité absolue hépatique 
oscillaient entre 10 et 12 centimètres en moyenne pendant les 
deux premiers mois qui suivent une colique hépatique, et 
qu'elles pouvaient s'abaisser jusqu'à 8 centimètres quand l'ali- 
mentation continuait à être insuffisante. Sans doute, sous l'in- 
fluence de la reprise alimentaire, le foie aurait tendance à aug- 
menter de volume, tout comme il diminue quand la ration 
devient minime. Mais, d'autre part, il ne faut pas oublier que 
si, chez les malades atteints de lithiase biliaire, ce volume pri- 
mitif du foie augmente déjà immédiatement à la suite d'une 
crise, il diminue ensuite à mesure que l’on s'éloigne de celle- 
ci, à mesure surtout que rétrocèdent les phénomènes de con- 
gestion et de rétention biliaire. Dès lors, ce que la glande 
hépatique gagne d’un côté en poids du fait de la reprise de 
l'alimentation chez un lithiasique inanitié, elle le perd d'un 
autre par suite de la diminution de la rétention de bile. C’est 
pourquoi les dimensions de matité absolue ne varient guère 
que dans des limites très étroites, même quand les malades 











332 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


de cette catégorie ont repris du poids. Les chiffres suivants, 
o 
pris parmi nos observations, en fournissent la preuve : 


AVANT LA REALIMENTATION APRÈS LA RÉALIMENTATION 
Poids Matité absolue du foie. Poids Matité abs. du foie. 
62 kg 250 11 centimètres (24 jours) 6448500 12 centimètres 
838175 12 — (20 jours) 85k8600 12 — 
57 k# 000 12 — (26 jours) 59k8850 13 — 
59k6 300 10 — (22 jours) 61k5000 12 — 





Toutefois, quelles que puissent être les modifications de 
volume du foie sous l'influence de la réalimentation, sa sensi- 
bilité à la douleur diminue graduellement d'une façon cons- 
tante, tout en persistant plusieurs jours et même parfois une 
semaine entière après la disparition complète de lhyperes- 
thésie gastrique. En même temps, l’état général s'améliore, les 
forces reviennent, les phénomènes nerveux s'amendent, la 
langue se nettoie, devient rouge et humide; on assiste parfois 
à une véritable résurrection. 

Mais rien ne prouve, serait-on tenté de nous objecter, que 
ces modifications cliniques soient sous la dépendance immé- 
diate de la réalimentation et qu'elles ne relèvent pas également 
soit du processus normal d'évolution de la lithiase elle-même, 
soit du traitement médical associé au régime. Il est évident 
que l'examen des faits cliniques ne saurait fournir des con- 
clusions aussi rigoureuses que l'expérimentation. Mais procé- 
dant par comparaison sur des cas aussi superposables que 
possible au point de vue symptomatique et thérapeutique, 
nous avons divisé nos malades lithiasiques en deux séries : 
dans l’une, ils étaient soumis au même régime lacté intégral 
qu'ils suivaient depuis le début de leur crise; dans l'autre, au 
contraire, la réalimentation progressive leur était imposée 
d'une façon systématique. Dans ces conditions, l'opposition 
existant entre l'évolution des symptômes dans chacune des 
deux séries nous a permis de nous rendre compte de l'action 
bienfaisante certaine qu'exerce la reprise de l'alimentation chez 
les lithiasiques inanitiés et de la disparition rapide sous son 
influence des symptômes nerveux, de la constipation, et plus 
particulièrement de l'hyperesthésie gastrique et hépatique. Par 
contre, chez les malades du même ordre volontairement sou- 
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mis à une ration alimentaire insuflisante, la constipation opi- 
niâtre résiste parfois même à de fortes doses d'huile; la sensi- 
bilité douloureuse de l'estomac et du foie persiste le plus sou- 
vent, tout en avant tendance à s'atténuer dans certains cas, ne 
s'exagérant au contraire que dans des cas exceptionnels. Mais 
du jour où ces malades eux-mêmes étaient soumis à un régime 
alimentaire plus substantiel, l'amélioration survenait, pour 
ainsi dire, du jour au lendemain. 

Il convient d'ajouter cependant qu'en présence d'un lithia- 
sique inanitié, il ne faut nullement recourir à un régime de 
suralimentation, ni même à un régime alimentaire normal. 
Nous pensons, au contraire, qu'il est de première importance 
d'agir prudemment dès qu'on cherche à substituer une alimen- 
tation quelle qu'elle soit au régime lacté intégral, et que la 
nécessité s'impose de n’avancer que par étapes successives, 
bien marquées et longtemps maintenues; la ration alimentaire 
quantitativement normale ne devant être permise qu'après dis- 
parition complète et durable de toute hyperesthésie tant gas- 
trique qu'hépatique. C'est ainsi que chez nos lithiasiques ina- 
nitiés, nous avons coutume de commencer à ajouter à la 
ration journalière de lait 100 à 150 grammes de farineux sous 
forme de bouillie; puis successivement des pâtes, des purées 
de légumes, et enfin des œufs. En ce qui concerne ces der- 
niers, on sait que contrairement à l'opinion théorique ancienne 
qui les faisait rejeter de l'alimentation des lithiasiques, il est 
parfaitement légitime aujourd'hui de les y autoriser, l'expéri- 
mentation ayant démontré que la cholestérine introduite dans 
l'organisme n'influence en aucune façon la quantité de cette 
substance normalement contenue dans la bile. A notre sens, 
on devra prolonger longtemps le régime des féculents, en ayant 
soin d'en augmenter la quantité au fur et à mesure que la sen- 
sibilité du foie et de l'estomac s’atténuent. Et bien qu'au point 
de vue physiologique, le régime azoté excite davantage la 
sécrétion biliaire que le régime hydrocarboné, ce n'est que 
plus tard et tout à fait en dernier lieu qu'on est autorisé à 
conseiller les viandes. 

Il est en outre très utile de recommander aux malades de 
prendre leur nourriture par petits repas espacés de deux ou 
trois heures. Par ce moyen, la charge alimentaire de l'estomac, 
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diminuant, nécessite un effort d'évacuation moins grand de la 
part d’une musculature affaiblie par l'inanition, sans compter 
que le passage fréquent du chyme dans le duodénum, agis- 
sant à la fois sur la sécrétion et l'excrétion de la bile, aug- 
mente le débit biliaire continu à l'état normal, tout en dimi- 
nuant le spasme des canaux vecteurs (Dufourt). Ce sont là, en 
définitive, autant de conditions qui assurent la déplétion et le 
repos de la vésicule. 
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FORMES DE L’AEROPHAGIE 


Par le D' Azserr MATHIEU 


L'aérophagie est un phénomène très fréquent, se produisant 
dans des conditions très différentes, par un mécanisme qui 
n'est pas toujours le même. Nous voulons tracer ici de ses 
différentes formes un tableau synoptique complet. 

Tout d’abord, il nous paraît naturel de distinguer, d’après 
son mécanisme, deux grands groupes, suivant que la pénétra- 
tion de l'air dans l'œsophage se fait par déglutition ou par aspi- 
ration. 

L'aérophagie par déglutition est de beaucoup la plus fré- 
quente. Tantôt elle se produit avec bruit, elle est bruyante; 
tantôt, au contraire, elle est silencieuse. 

Considérons tout d’abord l'aérophagie silencieuse. C’est en 
réalité un phénomène banal, qui ne prend une allure patholo- 
gique que dans les cas où il se répète trop souvent, et amène 
ainsi l'introduction au delà du cardia d'une quantité d'air trop 
considérable, capable de produire une distension gazeuse exces- 
sive de l'estomac et de l'intestin avec toutes ses conséquences. 

On déglutit de lair en quantité plus ou moins considérable 
toutes les fois qu'on boit, qu'on avale de la salive ou des muco- 
sités naso-pharyngées. 

L'aérophagie pendant la déglutition des liquides est un phé- 
nomène normal, Il n'est pas toujours absolument silencieux, 
et certaines personnes produisent en buvant un bruit assez 
marqué. On utilise quelquelois cette aérophagie en clinique: 
lorsque les limites de l'estomac à la percussion sont mal 
dessinées , il suffit souvent de faire ingérer un demi-verre d’eau 
au patient pour le voir se distendre. Il devient facile alors 
d'en déterminer les limites par la percussion. C’est, en somme, 
un procédé commode d'insufflation, 

Chaque fois qu'on avale de la salive, on déglutit en même 
temps une certaine quantité d'air. Lorsqu'on ausculte la région 
de la grosse tubérosité au-dessous de la pointe du cœur, on 
entend très bien l'air entrer dans l'estomac avec chaque gorgée 
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de salive, en produisant un bruit particulier de fusée liquide 
à timbre hydro-aérique. M. le professeur Hayem a eu le mérite 
de voir que chez certains gastropathes, la déglutition de salive 
et d'air devient si considérable qu'il en résulte une distension 
gazeuse notable de l'estomac. C'est ce phénomène qu'il a décrit 
dans le premier numéro de ces Archives, sous le nom de sialo- 
phagie. L'auscultation de la région épigastrique à gauche 
permet de constater que le bruit de fusée liquide, à l'entrée de 
l'air et de la salive dans l'estomac, se reproduit avec une grande 
netteté et une fréquence excessive. On se rend ainsi compte 
du mécanisme de ce que nous avions appelé l'aérophagie 
silencieuse dans nos publications antérieures. Ici l'abondance 
excessive de l'aérophagie est la conséquence de l'excès de la 
sécrétion salivaire, et celle-ci est elle-même, par voie réflexe, 
sous la dépendance de l'irritation gastrique. 

La production de mucosités naso-pharyngées en excès peut, 
on le conçoit, avoir une conséquence analogue. 

Lorsque l'aérophagie est bruyante, le bruit produit par la 
pénétration de l'air dans l'œsophage est ordinairement pris par 
le malade et par son entourage pour un bruit d’éructation, 
c'est-à-dire pour un bruit causé par une gorgée de gaz s'échap- 
pant de l'estomac. De temps en temps, lorsque la cavité sto- 
macale est trop fortement distendue, il s'échappe vraiment de 
grosses bulles de gaz revenues de l'estomac. Ces bruits d'expul- 
sion se distinguent le plus souvent des bruits d'ingestion par 
leur intensité ou par leur durée. C'est ou bien une sorte 
d'explosion, ou bien comme le bruit prolongé d'un ballon de 
“aoutchouc se vidant par une fissure. 

L'aérophagie bruyante par déglutition peut être, et elle est le 
plus souvent, volontaire et inconsciente ; elle peut être toutefois 
spasmodique et involontaire, et être soit inconsciente, soit cons- 
ciente. Nous nous expliquons. 

Un dyspeptique éprouve une sensation pénible de pesanteur 
et de tension gastrique. Cette sensation, il l'attribue à la flatu- 
lence stomacale. Il fait done un effort pour expulser les gaz 
qu'il croit être la cause de son malaise, et cet effort l'amène 
à avaler avec bruit une gorgée d'air. Ce bruit, il l'attribue à 
l'expulsion d'une gorgée de gaz, à une éructation vraie. Satis- 
fait de ce résultat, il recommence la même manœuvre avec le 
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mème succès. À un moment donné, le cardia s'ouvre sous la 
poussée de la tension stomacale et laisse s'échapper avec fracas 
une quantité plus ou moins considérable de l'air emmagasiné; 
d'où soulagement notable. Les mémes sensations, en se repro- 
duisant, amènent la répétition de la même manœuvre; la crise 
ne se termine que lorsque, par l’évolution même de la diges- 
tion, le malaise gastrique disparaît. Le malade provoque done 
volontairement l'aérophagie, mais il n’a pas conscience de ce 
qui se passe réellement. L’aérophagie est ainsi à la fois volon- 
faire, puisque le malade pourrait l'arrêter par l'action de sa 
volonté, et inconsciente, puisqu'elle est méconnue et mal inter- 
prétée. Dès que le dyspeptique prend conscience de ce qui se 
passe véritablement, il supprime l’aérophagie. 

Dans d'autres cas, au contraire, l'aérophagie prend les 
allures d'un véritable spasme. Son mécanisme est le même, 
mais le gastropathe ou le névropathe sont impuissants à 
mettre fin à la crise d’aérophagie, alors mème qu'ils ont com- 
pris ce qui se passe véritablement. A cette catégorie appartient 
la grande aérophagie spasmodique des hystériques, le faux 
hoquet dont Bouveret, le premier, a déterminé la nature 
réelle. Il ne serait donc pas exact de prétendre, d’après ce qui 
vient d'être dit, qu'en dehors de la sialophagie, l’aérophagie 
bruyante est toujours un phénomène spasmodique. Elle l'est 
quelquefois, mais non toujours. Il importe, pour le diagnostic 
et le traitement, de bien établir cette différence. 

L'air bruyamment dégluti ne pénètre pas toujours dans 
l'estomac ; ainsi qu'on peut facilement s'en assurer par l’aus- 
cultation de la grosse tubérosité, quelquefois il ne dépasse pas 
le pharynx et l'extrémité supérieure de l'œsophage: Il est facile 
de s'en rendre compte en observant des personnes douées de la 
faculté de produire à volonté l’aérophagie. Souvent chez elles 
le bruit d’éructation n’est suivi d'aucun bruit indiquant à l’aus- 
cultation l'entrée de Tair dans l'estomac. Cette aérophagie 
consciente et volontaire constitue en réalité un cas particulier 
de l’aérophagie. Les Orientaux s'y exercent et la pratiquent 
régulièrement. C'est chez eux, paraît-il, après le repas, une 
preuve de satisfaction. C'est un hommage rendu à l'abondance 
du festin, que de montrer par de nombreuses éructations que 
l'estomac est plein. 


Les Archives. — 6. 22 
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Il ne nous reste plus à envisager maintenant que l'aéro- 
phagie par aspiration thoracique. Elle se fait par aspiration, la 
glotte fermée, L'air pénètre alors dans l'œsophage, soit silen- 
cieusement, soit en produisant, comme nous l'avons vu, un 
bruit qui rappelle le chant de la tourterelle. 

Le premier temps du vomissement ou de la régurgitation 
méryciste est représenté, on le sait depuis les recherches d’Ar- 
nosan, par un mouvement d'inspiration, la glotte fermée. En 
vertu du vide produit dans le médiastin, une gorgée du con- 
tenu de l'estomac se précipite dans l'œsophage à travers le 
‘ardia. Si l'on suppose que l'air puisse être en même temps 
aspiré dans l'œsophage par son extrémité supérieure, on com- 
prendra les rapports possibles du mérycisme, du vomissement 
et de l'aérophagie par aspiration. Lemoine et Linossier ont 
observé un malade à la fois méryciste et aérophage, chez lequel 
les deux phénomènes se produisaient volontairement par le 
mécanisme que nous venons d'indiquer. 

Après cet exposé, nous nous trouvons en mesure de dresser le 
tableau synoptique complet des formes de l'aérophagie. 


FORMES DE L’AEROPHAGIE 


A. — Aérophagie par déglutition. 
B. — Aérophagie par aspiration. 
( I. silencieuse. 


A. — AÉROPHAGIE PAR DÉGLUTITION } 
¢ IL. bruyante. 


I. Aérophagie silencieuse. 
a) Par déglutition des liquides alimentaires. 
b) Par déglutition de la salive (sialophagie quand il y a sialorrhée). 
c) Par déglutition des mucosités naso -pharyngées. 
Il. Aérophagie bruyante. 
a) Volontaire et consciente. 
1) Pharyngo-æsophagienne. 
2) Gastrique. 
b) Volontaire et inconsciente (susceptible d'être arrêtée par la volonté). 
c) Spasmodique et involontaire (ne peut être arrêtée par la volonté). 
B. — AÉROPHAGIE PAR ASPIRATION. 
a) Sans régurgitation du contenu stomacal. 
b) Avec régurgitation du contenu stomacal. 
L’aérophagie par aspiration peut, elle aussi, être volontaire et consciente, 
volontaire et inconsciente, spasmodique et inconsciente, spasmodique et 
consciente. 

















RÉTRÉCISSEMENTS ET OBLITÉRATIONS 
DE L’INTESTIN GRELE 


Par MM. 


TUFFIER et MARTIN 
Agrégé, chirurgien de Beaujon. De Montpellier. 
(Suite.) 


SYMPTOMATOLOGIE 


Il faut étudier les symptômes chez le nouveau-né et chez 
l'adulte. 

1° CHEZ LE NOUVEAU-NÉ. — Le tableau est presque toujours 
le même. Au moment de la naissance, rien ne permet de pré- 
voir les terribles accidents qui menacent la vie de l'enfant. Il 
s'agit bien dans quelques observations d'enfants chétifs, de 
prématurés, parfois atteints de malformations telles que le 
spina-bifida; mais le plus souvent les enfants sont vigoureux 
et paraissent bien conformés. Quelquefois l'enfant présente un 
symptôme sur l'importance duquel insiste SAVARIAUD : la teinte 
subictérique des téguments. L'inconstance de ce symptôme 
dune part, de l’autre l'existence, bien connue des accoucheurs, 
de l’ictère des nouveau-nés, ne permettent pas de lui accorder 
une bien grande valeur. 

A un moment plus ou moins éloigné de la naissance, de 
quelques heures à deux ou trois jours, apparaissent les vomis- 
sements ; ils sont d’abord alimentaires et se reproduisent à 
l'occasion de chaque tétée, puis bilieux, enfin fécaloïdes à la 
dernière période. 

Le médecin, mis en éveil par la persistance de ce symptôme, 
examine l'enfant et s'aperçoit qu'il n’a pas rendu de méconium. 
Le diagnostic qui vient à l'esprit le plus naturellement est celui 
de malformation de l'anus ou du rectum : l'anus est parfaite- 
ment conformé dans la majorité des cas, quelquefois légèrement 











340 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


diminué de dimensions. Le doigt introduit dans cet orifice ne 
rencontre pas de barriére infranchissable; il ne raméne pas de 
méconium. Une sonde molle introduite par la même voie peut 
aller très profondément, ou bien au contraire être arrêtée par 
une coudure du rectum; elle ne ramène pas non plus de méco- 
nium, mais de cette matière blanchatre que nous avons décrite 
au chapitre précédent. On donne des lavements : l'intestin con- 
tient très peu de liquide, et l'eau ressort aussitôt. 

Ces signes permettent de poser le diagnostic d’occlusion intes- 
tinale et même d'occlusion haut située lorsqu'il y a dans le 
rectum des matières décolorées. Le méconium vert observé 
dans quelques cas (cf. Anatomie pathologique) vient évidem- 
ment augmenter les difficultés du diagnostic. Il peut arriver 
aussi, comme d'ailleurs dans l’occlusion chez l'adulte, que l'enfant 
ait une selle spontanée : c'est le bout inférieur qui se vide, et s’il 
contient des matières vertes, le diagnostic est encore plus difficile. 

L'enfant est en proie à une violente agitation, il ne peut 
s'endormir et pousse des cris plaintifs. 

Le ventre se ballonne; on y voit souvent une circulation colla- 
térale plus développée. Sous la paroi abdominale distendue, les 
anses intestinales se dessinent animées de mouvements péri- 
staltiques. L'état général s'aggrave de plus en plus, le pouls 
devient filiforme, les extrémités se refroidissent, l'enfant ne 
tarde pas à tomber dans le coma. 

L'évolution est fatale, mais sa durée diffère beaucoup suivant 
les cas ; dans 95 p. 100 des observations, la mort survient du 
cinquième au neuvième jour (SAVARIAUD), mais on cite des 
enfants qui ont vécu beaucoup plus longtemps : dix-huit jours 
(LABORDE), vingt et un jours (Karz). Le siège de locclusion 
n'est pour rien dans la durée de l'évolution; l'absorption ne se 
fait pas dans un intestin paralysé : il est donc indifférent au 
point de vue de la dénutrition et de la survie que l'obstacle siège 
haut ou bas sur l'intestin. 

L'occlusion peut être incomplète ; évolution est alors beaucoup 
plus lente, quatre mois dans le cas de Marwick, dix dans celui 
de Genpron, La bride peut ne manifester son existence par des 
symptômes d’occlusion que chez l'adulte; mais ces faits sont 
d'une excessive rareté, et l'on cite le cas unique de LARDENNOIS 
(Soc. anat., 1898, p. 406). 
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Il faut mettre le chirurgien en garde contre la coexistence 
possible de rétrécissements de l'intestin et de malformation de 
l'anus ou du rectum; le cas de KirmissoN ( Traité des maladies 
congénitales) est un exemple typique de cette catégorie de 
faits. 

2° RETRECISSEMENTS CHEZ L'ADULTE. — Quelle que soit la cause 
du rétrécissement, cancer, tuberculose, la symptomatologie est 
la même, et d'ailleurs il est souvent bien difficile d'en préciser 
cliniquement la nature. Ces symptômes sont ceux de l'occlu- 
sion incomplète ou complète. 

a) Occlusion incomplète. — Le début est très insidieux, sur- 
tout lorsqu'il s’agit d'un cancer : on peut observer des troubles 
gastro-intestinaux, vomissements, constipation ou diarrhée, 
meloena; souvent il est impossible de noter le moindre trouble 
digestif dans les antécédents du malade. Le tableau symptoma- 
tique que nous allons décrire débute brusquement à l'occasion 
d'un excès de table ou sans raison apparente. 

Période d'état. — « Avec le développement graduel de la 
stricture, la position d'intestin gréle qui se trouve plus haut se 
remplit, en s'élargissant, de gaz et de matières fécales; l'intestin 
est alors obligé de recourir à une force musculaire plus consi- 
dérable pour chasser les liquides. C'est pendant cet acte que se 
manifeste le bruit du dégagement d’un liquide par un tube 
étranglé. Après cette évacuation, l'intestin gonflé s'affaisse, 
l'accès douloureux est fini. La colique est done l'avant-coureur 
d'un acte très utile à l'aide duquel sont chassées les matières 
fécales à travers le point rétréci. » KæxiG!, dans ces quelques 
lignes, résume bien la symptomatologie et la pathogénie des 
troubles digestifs observés au cours d’une sténose intestinale. 

Les mouvements péristaltiques nécessaires à la progression 
des matières fécales dans l'intestin rétréci se traduisent donc par 
une colique, une douleur qui se présente avec des caractères 
particuliers sur lesquels il nous faut insister. Elle se reproduit 
à un moment précis, toujours le mème, deux, trois ou quatre 
heures après les repas, et toujours au même endroit, celui où 
siège la sténose, mais avec des irradiations possibles dans le 
dos, les lombes, le scrotum. La douleur augmente d'intensité 


1 KæxiG. Deut. Zeit. f. Chir., 1592. 
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tant que la stricture n'est pas franchie; puis, au bout d'un temps 
variant avec le degré de la sténose et la longueur du rétrécis- 
sement, de quelques secondes à quelques minutes; elle cesse 
brusquement. Le malade a parfois une selle diarrhéique couleur 
purée de pois, très fétide, et tout rentre dans l’ordre jusqu'au 
passage du prochain bol fécal. On observe très rarement des 
vomissements, sauf dans les cas où la sténose est très haut 
placée. 

L'accumulation des matières et des gaz en amont du rétré- 
cissement dilate ce segment intestinal; le ballonnement du 
ventre en est la manifestation clinique, très nette dans la plupart 
des cas, surtout lorsque la sténose est ancienne. Le passage des 
liquides et des gaz au travers du rétrécissement produit des 
bruits musicaux, sur lesquels les malades ne manquent pas 
d'attirer l'attention du médecin; ils les comparent au glouglou 
de l'eau passant dans le goulot d'une bouteille, au bruit d'un 
ruisseau, au miaulement d'un chat. Le malade éprouve aussi 
des sensations qui sont dues aux contractions péristaltiques. 
Un malade de Ka:nic comparait cela à la sensation « d'un ser- 
pent enfermé dans le ventre ». 

En examinant le malade pendant la crise, on voit s'inscrire 
en quelque sorte sur la paroi de l'abdomen, comme dit Kanic, 
les phénomènes qui se passent dans son intérieur. Au besoin 
on peut provoquer la crise, soit en faisant manger le malade 
deux ou trois heures avant l'examen, soit par de petits chocs 
légers sur la paroi abdominale, On observe alors les phéno- 
mènes suivants : d'abord la douleur, l'abdomen se gonfle en 
un point généralement voisin de l'ombilic, cette tuméfaction 
est sonore à la percussion, et lorsqu'on la déprime, on peut 
percevoir des gargouillements, du clapotage. Le tympanisme 
s'accuse, on voit les mouvement péristaltiques, puis on per- 
çoit les bruits musicaux, la douleur cesse et tout rentre dans 
l'ordre. 

Il semble que chaque repas devrait être suivi d'une crise 
douloureuse analogue. Il n’en est pas ainsi, pour cette raison 
que les aliments ingérés n'ont pas toujours la même consistance, 
qu'il existe ou non du spasme, augmentant le degré de sténose 
et changeant par conséquent la condition de la progression 
des matières dans le segment rétréci. 
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Dans les sténoses multiples, la symptomatologie est parfois 
très nette; il y a plusieurs fois de suite, suivant le nombre des 
sténoses, répétition des symptômes décrits ci-dessus, mais avec 
une intensité généralement décroissante; ce sont les coliques 
étagées de Koeberlé. 

En dehors des crises, Yabdomen parait normal dans quelques 
cas; dans d’autres, on observe un tympanisme localisé, du cla- 
potage. Il est facile à un premier examen de prendre ce segment 
intestinal dilaté pour une ectasie de l'estomac. On peut sentir 
une tumeur de volume et de dimensions variables, libre dans 
l'abdomen ou fixée en un point, tantôt mate ou submate, tantôt 
sonore lorsqu'il y a au-devant d'elle des anses intestinales 
dilatées. Parfois la multiplicité des tumeurs et des sténoses se 
manifeste à la percussion par des différences de sonorité, matité 
ou tympanisme, diversement disposées : c'est la matité en 
damier. Dans un cas récent, mon collègue et ami Mathieu 
nous a fait constater un signe auquel il attache une grande 
importance : c'est la matité déplacée, due à la distension des 
anses en amont du rétrécissement par des liquides. Si l'on 
fait incliner le sujet sur un des flancs, on constate cette matité; 
si on le fait incliner du côté opposé, on déplace la matité de ce 
même côté. L'existence du clapotage permet d'affirmer que la 
matité ne provient pas d'un épanchement péritonéal, mais que 
le liquide est contenu dans les anses d'intestin distendues. 

Il peut y avoir de la constipation, mais souvent aussi de la 
diarrhée, due d’abord aux phénomènes irritatifs consécutifs aux 
lésions spécifiques ou banales, mais aussi à un trouble fonction- 
nel, à une hypersécrétion glandulaire, démontrée par Ossi- 
powski', se produisant surtout après les accès douloureux et 
expliquant l'évacuation alvine qui les accompagne souvent. 

Dans les selles on trouve parfois du sang intimement mêlé 
aux matières; il provient soit d’ulcérations tuberculeuses, soit 
d'ulcérations mécaniques. Parfois il y a aussi du pus, que 
l'analyse seule peut d'ailleurs déceler; on y trouve également 
du mucus transparent, des glaires ; il y a en somme tous les 
signes de l'irritation intestinale, de l’entérite chronique. En 
outre on a pu déceler le bacille de Koch dans les matières 


1 Société anatomique , 1840, t. XV, p. 339. 
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fécales ; mais ce que nous avons dit à propos de l'anatomie 
pathologique nous indique suffisamment combien il doit y étre 
rare. On peut rechercher des cellules cancéreuses, mais nous 
ne connaissons pas d'observations dans lesquelles cette 
recherche ait donné un résultat positif. 

b) Occlusion complète. — Elle peut débuter brusquement ou 
bien se montrer chez un malade qui présentait depuis un temps 
variable des symptômes de sténose intestinale. L'ocelusion 
complète reconnait pour cause la progression de la sténose, 
l'oblitération de la lumière intestinale par un corps étranger, 
une concrétion intestinale, un calcul biliaire, un polype ; elle 
est encore causée par le spasme, sur le rôle duquel nous avons 
déjà insisté. 


Évolution. Terminaison. Les malades porteurs de 
rétrécissements de l'intestin grèle peuvent mourir d’occlusion 
aiguë ; mais en dehors de cette éventualité, ils ne tardent pas à 
tomber dans un état d'anémie très prononcé. La dénutrition 
est due à l'existence des troubles digestifs ; les aliments circu- 
lent mal, souvent trop vite, l'absorption est très défectueuse ; 
de plus, les malades, redoutant la crise douloureuse qui accom- 
pagne chaque ingestion d'aliments, diminuent peu à peu la 
quantité de nourriture et finissent par ne plus s'alimenter. C’est 
alors que l'on peut voir apparaître la tuberculose pulmonaire, 
qui emportera le malade. Cette complication, que l'on voit aussi 
bien au cours d'une sténose cancéreuse que d'une sténose 
tuberculeuse, a pour principale cause non pas une métastase 
de la tuberculose intestinale, mais le mauvais état général du 
sujet. 

La durée, très variable, dépend non seulement du degré de la 
sténose, mais aussi, bien entendu, de sa nature. Les malades 
atteints de sténose tuberculeuse peuvent vivre très longtemps, 
dix et quinze ans dans les cas de MarGaruccr. On ne peut 
espérer la guérison spontanée ; la forme fibreuse est une lésion 
définitivement constituée, qui ne peut subir de régression. 
Quant à la forme hypertrophique, on peut concevoir qu’elle 
guérisse partiellement ; l'évolution des éléments tuberculeux 
peut ètre arrêtée par la défense de l'organisme, mais la proli- 
fération conjonctive constituant le rétrécissement persistera tou- 
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jours. L'évolution du cancer est évidemment fatale; l'épithéliome 


dure plus longtemps que le sarcome, deux ans dans le cas de 
BacaLoGLc, tandis que le sarcome dure en moyenne de quatre 
à cing mois. La régression de ces tumeurs n'est pas possible, 
mais on peut voir s'amender ou mème disparaitre les symp- 
tomes d'occlusion : le bol fécal s'est frayé un passage au tra- 
vers du tissu néoplasique friable. 


Pronostic. Quelle que soit la nature de la sténose, con- 
génitale ou acquise, le pronostic est très sombre, fatal même 
dans presque tous les cas si on n'intervient pas chirurgicale- 
ment. Nous indiquerons tout à l'heure les résultats donnés par 
les différentes opérations. 


Diagnostic. Le chirurgien peut être appelé à faire le 
diagnostic dans un cas d'occlusion aiguë. Le diagnostic de 
l'occlusion même ne présente en l'espèce rien de particulier; 
mais il est très difficile, le plus souvent même impossible, d'en 
déterminer la cause. L'intervention d'urgence s'impose, et c'est 
au cours de la laparotomie qu'on pourra compléter le diagnos- 
tic. Nous n'avons done à nous occuper ici que de locclusion 
incomplète. 

La solution de cette question comporte plusieurs problèmes, 
et nous allons successivement indiquer les éléments qui per- 
mettent de les résoudre. 

1° Y A-T-IL STENOSE DE L'INTESTIN GRELE? — En face d'un 
malade présentant le tableau symptomatique décrit plus haut 
et connu sous le nom de syndrome de Kænig, le doute n’est pas 
possible : il s'agit bien d'une diminution de calibre de l'intestin 
grèle. Les différentes coliques, néphrétique, hépatique, intesti- 
nale, pourraient un instant arrêter le clinicien; il les éliminera 
facilement, car elles n'ont ni dans leur siège, ni dans le moment 
de leur apparition cette régularité caractéristique des douleurs 
consécutives à la sténose intestinale; de plus, elles présentent 
des irradiations spéciales et s'’accompagnent d’un cortège symp- 
tomatique propre aux affections dont elles relèvent. Si donc le 
malade est intelligent, sait s’observer et précise nettement les 
symptômes qu'il ressent, ou bien encore s'il est possible d’as- 
sister à une crise douloureuse provoquée par les moyens que 
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nous avons déja indiqués, le diagnostic de sténose intestinale 
est facile. Mais il n'en est pas toujours ainsi, et l'on a souvent 
besoin de faire un examen très approfondi des symptômes et 
des signes présentés par le malade pour déterminer l'affection 
intestinale dont il souffre. 

En examinant le malade, deux cas peuvent se présenter : on 
ne constate aucun signe physique, le diagnostic est incertain 
et très difficile; ou bien on trouve des signes qu'il faut inter- 
préter ; il peut y avoir une tumeur, des signes d’ectasie intes- 
tinale. 

Tumeur. Elle est en général facile à sentir, mais il faut 
la localiser sur l'intestin. On éliminera les tumeurs des parois 
abdominales en faisant contracter les muscles; les tumeurs 
intra-abdominales disparaissent alors, tandis que les tumeurs 
des parois s'exagèrent. Les tumeurs situées dans la cavité intes- 
tinale, mais en dehors de l'intestin, produisent aussi par com- 
pression de l’occlusion complète ou incomplète : ces troubles 
intestinaux revétent rarement ce type du syndrome de K&x1G 
dans toute sa netteté. L'interrogatoire des divers appareils et 
l'examen attentif de la tumeur permettront de la localiser sur 
un autre organe que l'intestin. Il y a cependant des cas difli- 
ciles, lorsqu'une tumeur intestinale adhère secondairement à 
un autre organe, l'utérus par exemple. 

Ectasie intestinale. — La dilatation du segment intestinal 
situé au-dessus de la sténose se traduit par du ballonnement 
du ventre avec tympanisme localisé, la perception de la sensa- 
tion de gargouillement ou de clapotages : ces signes indiquent 
seulement qu'il existe un segment du tractus gastro-intestinal 
dilaté; mais la dilatation de l'estomac présente les mêmes 
signes que celle de l'intestin. La dilatation gastrique s’accom- 
pagne en général de vomissements, alors qu'ils sont exception- 
nels dans la sténose intestinale; dans les cas douteux, l’insuffla- 
tion de l'estomac indique la situation exacte de cet organe et 
par conséquent établit nettement si c'est à son niveau que siège 
lectasie. L’insufflation des côlons permet aussi de délimiter cet 
organe et par conséquent d'éliminer les ectasies du gros intes- 
tin. Ce mode d'exploration permet en outre de préciser le siège 
d'une tumeur intestinale. Malgré la précision qu'il apporte au 
diagnostic, il est en pratique rarement employé; la raison en est 
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que dans la plupart des cas le diagnostic est assez précis par 
les moyens habituels d'investigation, et que dans les cas douteux 
la plupart des chirurgiens préfèrent la laparotomie exploratrice 
à l'insufflation. 

Le mode de péristaltisme permettrait aussi pour BÉRaRD et 
PareL de localiser la sténose sur l'intestin grêle. « Le péristal- 
tisme du petit intestin se produit suivant des ondes de peu 
d'étendue, avec des courbes flexueuses localisées autour de 
l'ombilic. Le péristaltisme stomacal est bien différent par son 
siège : il se dirige de la région splénique aux fausses côtes 
droites. Il diffère aussi, par ses caractères : il a plus d'intensité, 
ses ondes sont plus larges. De même le péristaltisme du gros 
intestin se reconnaitra par son peu d'intensité et par la direc- 
tion de ses ondes larges suivant le trajet des colons depuis le 
cecum jusqu'à I'S iliaque. » 

Le siège précis de la sténose sur l'intestin gréle est plus difii- 
cile à établir. Une sténose haut située s’accompagnerait souvent 
de vomissements; les douleurs dans une sténose bas située 
seraient plus vives. Il n'y a pas en somme de signes per- 
mettant de préciser le siège du rétrécissement de façon cer- 
taine. 

2° LE RETRECISSEMENT EST-IL UNIQUE OU MULTIPLE? — Quelques 
auteurs estiment le problème facile à résoudre parce que l’on 
trouve toujours ces coliques étagées, cette répétition à inter- 
valle régulier des crises douloureuses que nous avons déjà 
indiquées. La constatation de tumeurs multiples est également 
très importante pour prévoir la multiplicité des sténoses. Le 
diagnostic n'est cependant pas toujours facile : nous n’en vou- 
lons pour preuve que les nombreuses erreurs commises; aussi, 
dans le courant d’une opération, faut-il avoir constamment à 
l'esprit l'existence possible de plusieurs sténoses, même chez 
un malade présentant la symptomatologie d’un rétrécissement 
unique. 

3° QUELLE EST LA NATURE DE LA STENOSE? — a) Il n'y a pas 
de tumeur. — Le rétrécissement peut être congénital. C'est très 
rare chez l'adulte, et l'examen histologique seul, démontrant 
l'absence d’un tissu cicatriciel dans la valvule, permet de faire 
ce diagnostic. 

On pourra soupconner la nature tuberculeuse du rétrécisse- 
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ment si l'état général est bon, si l'évolution est lente, si l'on 
trouve quelques légers signes de tuberculose pulmonaire. (II ne 
faut pas compter sur ce dernier signe, puisque cette localisation 
de la tuberculose est plutôt rare dans l'évolution d'une sténose 
intestinale; cependant, lorsqu’on la rencontre, elle constitue un 
indice dont le médecin doit savoir profiter.) 

Sil s'agit dun sujet très émacié, présentant un teint jaune 
paille, alors que les débuts de l'affection paraissent remonter 
à une période peu éloignée, on pensera au cancer. 

Les rétrécissements inflammatoires sont, avons-nous dit, très 
discutables anatomiquement ; à plus forte raison le sont-ils en 
clinique. Il ne faudra pas cependant oublier l'existence des 
rétrécissements herniaires, qui parait aujourd'hui bien démontrée. 

Une bride extra-intestinale, reliquat d'une péritonite ancienne, 
des adhérences péritonéales pourront donner une symptoma- 
tologie analogue à celle des affections que nous venons d'énu- 
mérer ; le diagnostic en l'absence de commémoratifs sera cli- 
niquement impossible. 

b) Il y a une tumeur. — L'état général permet d'établir des 
présomptions en faveur de sa nature cancéreuse ou tubercu- 
leuse, comme plus haut. Pour différencier le sarcome de l'épi- 
théliome, il faut se rappeler ce que nous avons déjà dit : le 
sarcome est en général plus volumineux et produit rarement la 
sténose; l'épithéliome est plus petit et dans la majorité des cas 
s'accompagne de rétrécissement. 

La forme entéro-péritonéale de la tuberculose présente 
quelques caractères particuliers : il y a une masse périombili- 
‘ale très volumineuse; les anses intestinales qui y sont incom- 
plètement engainées subissent des alternatives de réplétion ou 
de vacuité qui rendent inconstants et variables les résultats de 
la percussion abdominale. Cette matité en damier, dont les 
limites et la disposition des cases sont variables avec le moment 
de l'examen, est un des signes les plus importants de cette 
forme de tuberculose. 

4° DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS. Signalons seulement 
qu'on peut avoir à faire celui de la péritonite par perforation, 
de l’abcès pyo-stercoral, des fistules abdominales, de la com- 
munication d'un foyer tuberculeux ou cancéreux avec un vis- 
cère voisin. 




















RETRECISSEMENTS ET OBLITÉRATIONS DE L'INTESTIN GRELE 349 


Il ressort donc de cette étude que le diagnostic des rétrécis- 
sements intestinaux, parfois facile, est entouré dans certains cas 
d'insurmontables difficultés. C’est à la laparotomie exploratrice 
qu'il faut alors avoir recours, en se réservant de subordonner 
la conduite opératoire à l'examen direct des lésions. 


TRAITEMENT 


Il faut se souvenir que la guérison spontanée des rétrécis- 
sements n'est pas possible, quelle qu'en soit la nature ; l’inter- 
vention du chirurgien est donc nécessaire. Le traitement médi- 
cal est illusoire lorsqu'il prétend s'adresser directement à la 
cause de la sténose. La médication antiscléreuse, préconisée 
par quelques auteurs, est « aussi inutile pour prévenir que pour 
arrêter, ou même pour atténuer un rétrécissement ». Il y a 
cependant un traitement médical des sténoses intestinales : il a 
pour but d’atténuer leurs symptômes fonctionnels en soumet- 
tant le malade à un régime alimentaire liquide; il a aussi pour 
but de relever l'état général et d'assurer la nutrition du sujet 
par les moyens appropriés; mais ce n'est là qu'un traitement 
symptomatique, palliatif et tout à fait insuffisant. 


Indications opératoires. — Elles sont théoriquement très 
simples. Il faut rétablir le cours des matières et supprimer un 
foyer infectieux ou néoplasique dangereux pour l'organisme. 
Plusieurs opérations remplissent ces indications; nous les 
étudierons tout à l'heure. Il faut d'abord préciser le moment 
de l'intervention. 

MOMENT DE L'INTERVENTION. —- Il est des indications d’ur- 
gence sur lesquelles nous n'insisterons pas. Un malade pré- 
sente de l'occlusion aiguë; bien entendu, il faut intervenir tout 
de suite. On pourra bien essayer de rétablir le cours des ma- 
tières au moyen de l'entéroclyse ou du lavement électrique; 
mais après l'échec de cette médication, il ne faut pas différer 
l'intervention. Cette indication d'urgence a la même valeur 
quels que soient la cause du rétrécissement et l’âge du malade. 

En dehors de cette indication, nous sommes d'avis que l'on 
doit opérer à froid, attendre que le malade ne soit pas en pé- 
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riode de crise et modifier dans la mesure du possible l'état 
général et local par un traitement approprié. Il faut en somme 
attendre que les forces du malade lui permettent de supporter 
une opération parfois simple et facile, mais souvent longue et 
laborieuse. 

Y A-T-IL DES CONTRE-INDICATIONS à l'intervention chirurgi- 
cale? L'état général peut contre-indiquer une intervention 
radicale; quelque mauvais qu'il soit, il indique formellement 
une opération palliative dans laquelle seulement le malade 
pourra trouver le salut. L'état avancé d'une tuberculose pul- 
monaire ne nous paraît pas non plus une contre-indication, et 
nous pensons que « sauf bien entendu les cas de tuberculose 
pulmonaire désespérée, toutes les indications opératoires sont 
du côté de la sténose intestinale, en raison même de l'influence 
qu'elle exerce sur l'état général et par là même sur l'état des 
poumons ». 


Méthodes chirurgicales. — Parmi les opérations en pré- 
sence, les unes répondent à la première indication : rétablir le 
cours des matières. Ce sont : l'anus contre nature, l'entéro-ana- 
stomose, l'exclusion de l'intestin, l'entéroplastie; les autres ont 
pour but le traitement radical, la suppression du foyer, la 
résection de la tumeur: entérectomie associée aux diverses 
opérations plastiques ayant pour but de rétablir la continuité 
de l'intestin. 

ANUS CONTRE NATURE. — C'est tout à fait un pis-aller sur 
l'intestin gréle, où il donne de déplorables résultats, en rap- 
port bien entendu avec le niveau du tube intestinal où est 
pratiquée l’entérostomie. C'est la seule opération possible 
lorsque l'état général est par trop mauvais, et lorsque cer- 
taines dispositions anatomiques rendent inefficace l'entéro- 
anastomose, comme, par exemple, dans les cas d’oblitération 
congénitale, Nous avons déjà indiqué, en effet, la différence 
énorme de calibre entre les segments sus et sous-jacents à la 
sténose; nous avons décrit ce paquet d'intestin très en retard 
dans son développement, semblable à de la ficelle, tout à fait 
inapte à remplir les fonctions digestives. Anastomoser l’anse 
supérieure avec un organe atrophié de la sorte pour rétablir 
le cours des matières serait illusoire, et d'autant plus que dans 
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quelques cas (Broca) le méconium très épais ne pourrait pas 
circuler dans cet intestin rétréci. Dans ces cas, la seule opéra- 
tion possible est l'anus contre nature. Nous verrons tout à 
l'heure combien il donne de déplorables résultats. 

On peut aboucher l'intestin à la plaie abdominale, ou dans 
certains cas, lorsque la chose est possible, l'aboucher au péri- 
née (Kirmisson, MAUCLAIRE), dans la cavité anale, après avoir 
perforé le cul-de-sac péritonéal (MAUCLAIRE). 

ENTERO-ANASTOMOSE. — Cette opération, qui consiste à éta- 
blir une communication entre deux anses intestinales situées 
l'une au-dessus, l'autre au-dessous de la sténose, est bien supé- 
rieure à la précédente. Elle a l'avantage d'utiliser une portion 
dintestin beaucoup plus considérable; elle ne supprime pas 
non plus tout à fait la fonction de l’anse malade, puisque les 
matières continuent à y circuler, comme l'a démontré SENN‘. 
La surface d'absorption est done peu diminuée, et à cause de 
cela mème, l'opération est excellente. 

On peut aboucher l'anse malade dans l'estomac (gastro- 
entéro-anastomose), dans le gros intestin (iléo-célostomie, iléo- 
sigmoidostomie), dans l'intestin grèle (entéro-anastomose propre- 
ment dite). On peut tenter cette opération entre deux segments 
dintestin très éloignés, et l’on obtient de bons résultats qu’ex- 
pliquent les expériences de Senn, 

Cette opération présente l'énorme avantage d'être simple et 
rapide; on peut la répéter dans des cas de rétrécissements mul- 
tiples, l'employer chez des malades en très mauvais état géné- 
ral. Dans les cas où il n'existe que des lésions fibreuses, lorsque 
le processus tuberculeux est tout à fait éteint, cette opération 
est suffisante et donne d'excellents résultats. 

EXCLUSION INTESTINALE. — Hartmann (Congr. de chir., 1904) 
a mis la question au point, et nous renvoyons à son travail 
le lecteur désireux d’avoir des détails sur cette opération. 

L'exclusion bilatérale consiste à sectionner l'intestin au-des- 
sus et au-dessous de la lésion et à rétablir le cours des ma- 
tières en suturant les deux bouts libres. Quant à l'anse ainsi 
exclue, on peut la fermer et l'abandonner dans la cavité abdo- 
minale; il est plus prudent de l'aboucher à la plaie abdominale. 


1 Senn. Journal of the american med. assoc., 21 mai 1898, p. 1195, Intestinal Sur- 
gery. Chicago, 1889. 
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Dans l'exclusion unilatérale, on sectionne l'intestin au-dessus de 
la lésion et on l'implante au-dessous. 

Cette opération présente l'avantage de mettre au repos le seg- 
ment malade, et certaines formes de tuberculose intestinale en 
retirent un grand bénéfice. En ce qui concerne l'exclusion uni- 
latérale, cet avantage est tout à fait illusoire, les mouvements 
péristaltiques de l'intestin faisant refluer les aliments dans 
l'anse exclue '. L’entéro-anastomose donne les mêmes résultats, 
et son exécution est beaucoup plus facile. 

EXTÉROPLASTIE. — C'est une opération peu usitée, présentant 
de très rares indications. Voici à son sujet l'opinion de BÉrarD 
et PATEL : « Cette opération consiste à rétablir le calibre de 
l'intestin rétréci suivant un principe analogue à celui de la 
pyloroplastie. Le manuel opératoire en est des plus faciles en 
raison de la mobilité extrème de l'intestin grêle, quand il s’agit 
d'une sténose fibreuse isolée. Vox Hacker, Brier, MarGarvcci 
l'ont utilisée pour des rétrécissements unique et cicatriciel de 
l'intestin gréle... Les succès de cette opération paraissent dou- 
teux. » , 

EXTÉRECTOMIE. — Elle consiste à supprimer toutes les parties 
malades et à rétablir la continuité du tube digestif. C’est évi- 
demment l'opération parfaite lorsqu'elle est possible. Elle com- 
porte non seulement la résection de l'intestin, mais encore 
l'ablation des ganglions néoplasiques ou tuberculeux situés 
dans le mésentère. 

Des résections intestinales très étendues sont compatibles 
avec la vie. KOEBERLÉ a réséqué 2",10 d'intestin; Fanrino, 
3 mètres, et RuGGr, 3",30. PATEL remarque que la gravité de 
l'opération n'est pas en rapport direct avec l'étendue de la 
résection : 

« A la lecture des observations, on a l'explication de ce fait 
un peu paradoxal. Les vastes résections ont été pratiquées 
pour des rétrécissements multiples, sans envahissement du 
mésentère, avec les lésions presque éteintes. 

« Quand il y a au contraire de l'infiltration mésentérique, 
on ouvre des ganglions suppurés, on risque la nécrose de ces 
tissus de vitalité douteuse, lhémostase devient laborieuse, on 


1 Tous les auteurs ne sont pas d'accord sur ce point, et le reflux des matières vers 
l'anse exclue paraît chimérique à quelques-uns (Cf. Congrès de chirurgie, 1904). 
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favorise l'infection par voie sanguine. Ce sont là les vrais fac- 
teurs des vastes entérectomies. » 


Conduite à tenir. — On peut poser en principe que tout 
rétrécissement diagnostiqué est justiciable de l'intervention 
chirurgicale, mais c'est bien souvent seulement au cours de la 
laparotomie que l'on peut décider du choix de l'intervention. 
Examinons donc la conduite à tenir une fois le ventre ouvert. 

L'incision est en général médiane, à moins que la localisation 
d'une tumeur constatée à l'examen ne conduise à la faire latérale. 

Le ventre ouvert, comment découvrir le siège du rétrécisse- 
ment? En général une dilatation de l'intestin assez marquée 
en amont de la sténose permet au chirurgien d'en trouver la 
place. Si ce rétrécissement paraît assez serré pour expliquer 
tous les symptômes présentés par le malade, il est inutile 
d'aller plus loin; dans le cas contraire, il est nécessaire d’ex- 
plorer tout le tube intestinal. Il faut pratiquer l’éviscération et 
examiner toutes les anses ; mais c'est là une aggravation consi- 
dérable de l'opération, par les dangers d'infection auxquels elle 
expose et par la durée plus considérable de l'acte opératoire. 
Aussi faudra-t-il être très prudent, pratiquer le dévidement 
avec douceur, liant les adhérences, obturant les déchirures et 
les fistules à mesure qu'elles se présentent. 

Les lésions reconnues, l'intervention diffère suivant qu’elles 
sont diffuses ou circonscrites, que l'état général est bon ou 
mauvais, que la tumeur est très adhérente ou facilement iso- 
lable. 

a) Lésions limitées et isolables, état général bon. — TRAITE- 
MENT RADICAL. — Qu'il s'agisse de tuberculose ou de cancer, le 
traitement idéal consiste, lorsque ces conditions sont réalisées, 
à pratiquer l'entérectomie. « La résection sera totale, elle dépas- 
sera les limites du mal, de façon qu'on puisse exécuter une 
réunion en tissu sain. Plus on sera loin de la sténose, plus la 
suture terminale des deux bouts sera facile. » Celle-ci se fera 
par entérorraphie terminale avec ou sans bouton de Murphy, 
par implantation termino-latérale ou anastomose latérale, ce 
dernier procédé s'appliquant plus particulièrement aux cas dans 
lesquels il y a une différence de calibre considérable entre les 
deux bouts d’intestin à suturer. 
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Bien entendu, il faut aussi extirper les ganglions tuberculeux 
ou néoplasiques : sans la réalisation de cette condition, l'inter- 
vention ne pourrait prétendre être radicale. Si l infiltration 
ganglionnaire s'étend jusqu'à la racine du mésentère, toute 
extirpation est inutile; mais on peut parfaitement enlever les 
gros ganglions qui accompagnent les branches primaires de 
l'artère mésentérique supérieure, en ayant soin de réséquer 
alors une grande portion d'intestin et de ne pas lier le tronc 
même de l'artère mésentérique. Cette précaution capitale est 
d'autant plus facile à observer que l'on voit parfaitement par 
transparence les vaisseaux mésentériques (cf. LecENE, p. 60). 

L'entéro-anastomose peut, dans les cas de lésions éteintes, 
avoir la prétention d'être une opération radicale; mais il est 
fort difficile d'affirmer cliniquement qu'une tuberculose intesti- 
nale est tout à fait éteinte. 

b) Lésions diffuses ou adhérentes, état général très mauvais. — 
TRAITEMENT PALLIATIF. — En présence de foyers multiples, on 
peut tenter d'enlever séparément chaque foyer à condition 
qu'ils ne soient pas trop nombreux. On peut aussi les enlever 
tous dans une seule section; mais ce sont là, quoi qu'on puisse 
dire, des opérations d'une gravité considérable en raison de 
leur complexité et de leur durée, à cause aussi de la suppres- 
sion d'une portion trop longue de l'organe d'absorption. Si la 
tumeur est adhérente aux organes voisins au point qu'on ne 
puisse espérer l'enlever sans produire des dégâts trop considé- 
rables, s’il existe, dans les cas de rétrécissements néoplasiques, 
des métastases nombreuses, si l’état général est mauvais, on 
doit renoncer à l'opération radicale. 

C'est dans ces cas-la que sont indiquées les opérations 
palliatives : entéro-anastomose, exclusion de l'intestin. Cette 
dernière opération, lorsqu'elle est bilatérale, présente l’avan- 
tage de mettre au repos l’anse malade; elle peut être suivie 
de guérison dans les cas de tuberculose, et lorsqu'il s’agit de 
cancer, elle peut prolonger la survie dans des proportions 
notables. 

Enfin il peut arriver que les lésions paraissent complexes, 
l'état général mauvais au point de contre-indiquer toute inter- 
vention même palliative. Le chirurgien referme le ventre, et 
chose étonnante, cette simple laparotomie exploratrice peut être 
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suivie d'une amélioration notable et de la disparition des phé- 
nomènes d'occlusion. Le spasme était évidemment dans ces cas 
la cause de l'arrét du cours des matières, et la seule inter- 
vention exploratrice l'a fait disparaître. Cette conduite ne 
paraît cependant pas devoir être érigée en mode opératoire, ni 
pratiquée de parti pris : c'est seulement devant l'impuissance à 
pratiquer toute intervention que le chirurgien doit se résoudre 
à refermer le ventre. 

Opération en deux temps. — Lorsque l'état général est mau- 
vais, on peut se contenter de pratiquer dans une première 
séance une opération palliative, réservant pour une séance 
ultérieure l’extirpation de la tumeur. C'est l'application à l'in- 
testin grèle de la méthode en deux temps ‘ préconisée par 
Mickuricz pour le gros intestin; elle a donné sur l'intestin 
gréle de bons résultats. 

RÉSULTATS OPÉRATOIRES. — I] nous reste à indiquer ce que 
l'on est en droit d'attendre des interventions dont nous avons 
essayé de préciser les indications respectives. 

1° Dans le rétrécissement congénital, tous les cas opérés ont 
été suivis de mort, que l’on ait eu recours à l’entérostomie 
(33 cas) ou à l’entéro-anastomose (5 cas). Voilà certes des 
résultats peu encourageants et d'autant moins que les causes 
en sont dans des conditions anatomiques impossibles à 
changer. Il paraît donc probable qu'il n'y a rien à attendre de 
la perfection des techniques employées et que toute opération 
doit être fatalement frappée d’insuccés. Doit-on donc abandon- 
ner ces petits êtres voués à la mort si l'on n'intervient pas? Il 
nous paraît au contraire que l'on doit opérer pour les raisons 
suivantes : l'opération est la seule chance de salut et on ne 
doit pas la négliger, pour si minime qu'elle soit; on peut espé- 
rer que l’occlusion est due à une bride ou à une torsion de 
l'intestin pour lesquelles l'intervention sera efficace. 

2 Cancer. — Le cas de SCHEDE montre que l’on peut espé- 
rer une survie notable et peut-être même la guérison après 
lextirpation d'un épithéliome de l'intestin. Ce fait est malheu- 
reusement unique, et dans tous les autres cas la mort survint 
du fait de l'opération, ou bien il y eut une récidive rapide. 


1 Cf. Discussion à la Société de chirurgie sur le traitement de tumeurs du gros in- 
testin, 1904. 
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Quant aux opérations pour sarcome, la mortalité est de 
25,9 p. 100 en comprenant tous les cas bons et mauvais. Au 
point de vue des résultats éloignés, voici ce que dit LECÈXE : 
« Nous voyons que chez l'enfant, un seul cas, celui de Van 
ZWALENBURG, fut revu sans récidive au bout de six mois: le 
petit malade avait méme engraissé de 17 livres; on peut done 
espérer un bon résultat à longue échéance. Dans les deux 
autres faits de Rovsine et de SIEGEL, l'opération fut à peu près 
inutile... » 

Chez l'adulte voici les résultats relevés par LECENE : 

Sans récidive au bout de 8 ans = 1 cas (Hann); 

Sans récidive pendant plusieurs années = 1 cas (ZURALSKI) ; 

Sans récidive 18 mois après = 1 cas (Witty MEYER); 

Sans récidive 1 an après = 1 cas (Bases et Manu); 

Sans récidive 8 mois après = 1 cas (RHEMMALD); 

Sans récidive 5 mois après = 2 cas (ENGstrém, GossET); 

Récidive au bout de 1 an = 2 cas (STEINER, ENGsrRôM) ; 

Récidive au bout de 5 mois = 2 cas (ENGstrém, WESTER- 
MARK); 

Récidive au bout de 4 mois = 1 cas (Keri et DoLLINGER) ; 

Récidive au bout de 2 mois — 1 cas (HAWTHORN). 

Ces résultats sont done de nature à encourager le chirur- 
gien. Nous avons donné les résultats des opérations dans les 
cas avec et sans sténose, parce que les cas de rétrécissements 
sont si peu nombreux qu'il est difficile de tirer une conclusion 
de leur étude. 

3° Rétrécissement tuberculeux. — Les conditions opératoires, 
trés différentes suivant les cas, modifient considérablement 
les résultats de l'opération. Il est impossible d'établir une com- 
paraison entre un cas de tuberculose hypertrophique facile- 
ment opérable et ces tumeurs entéro-péritonéales adhérentes 
et fistulisées; aussi peut-on dire avec BÉRARD et PATEL que 
« des opérations dirigées sur l'intestin, celles que commande 
la tuberculose donnent au chirurgien le maximum de satisfac- 
tions et le maximum de déboires ». 

On trouve des guérisons trés durables, des résultats excel- 
lents. Nous renvoyons à la thèse de Paret le lecteur désireux 
d'avoir des détails à ce sujet. 

Nous voyons donc que cette partie de la chirurgie intestinale 
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dont le but est le traitement des rétrécissements de l'intestin 
gréle, encore inconnue il y a quelques années, a conquis droit 
de cité dans la chirurgie moderne, et comme nous le disions 
au début de cette étude, le praticien n’a pas droit d'ignorer 
tout a fait cette question. 


N.-B. — Dans un prochain article, nous étudierons les rétrécisse- 
ments fibreux, et nous donnerons nos observations personnelles. 
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Récemment dans les Archives des maladies de l'appareil digestif, 
le professeur Hayem attirait l’attention sur une catégorie de malades 
aérophages qu'il avait déjà étudiés en 1898 et en 1902. II s'agissait 
de I’ «aérophagie simple» qu'il avait décrite autrefois, et qu'il 
nomme actuellement « sialophagie » pour indiquer que ce trouble 
morbide, souvent méconnu, trouve sa cause dans une déglutition 
inconsciente et pathologiquement fréquente de salive. Cette forme 
d'aérophagie, ne s'accompagnant généralement d'aucun bruit insolite 
de déglutition, passe souvent inaperçue : ses renvois gazeux, peu 
abondants et peu bruyants, ne sont pas comparables aux rots en 
salve des aérophages spasmodiques, et il faut l'observation métho- 
dique des mouvements du pharynx, combinée avec l’auscultation du 
cardia, pour en comprendre la pathogénie. 

Le professeur Hayem attire tout particulièrement l'attention sur 
l'abondance pathologique de la sécrétion salivaire que présentent ces 
malades et sur la coïncidence fréquente de ces deux troubles mor- 
bides, la sialorrhée et l’aérophagie. 

A propos d'une malade aérophage avec pseudo-sialorrhée qu'il 
nous a été donné d’observer dans ces derniers temps, nous avons 
poursuivi quelques recherches bibliographiques ?, et rassemblé un 
certain nombre de. faits plus ou moins superposables à celui que 
nous avons recueilli qui peut se résumer de la façon suivante. 

Il s'agit d'une malade âgée de quarante-sept ans, dont le passé 
nerveux et pathologique est assez chargé. Dès l’âge de dix-huit ans, 
elle « souffrait de l'estomac ». Crampes, brûlures, pesanteurs après 
les repas, elle en a gardé le souvenir, mais elle ne peut donner à ce 
sujet que des détails imprécis. Un peu plus tard, elle eut de l’entérite 
muco-membraneuse pour laquelle lui fut imposé un régime des 


1 Archives des maladies de l'appareil digestif et de la nutrition, 1907, n° 1, p. 20. 

? A. Mathieu et R. Follet, Etude sur l’aérophagie (Société médicale des hôpitaux, 
mars 1901, p. 199). — Soupault, Sur l’aérophagie et la dyspepsie flatulente (Ibid. , 
8 mars 1901). — Linossier (Société médicale des hôpitaux, mars 1901). — Bou- 
veret, Forme sévère de l’aérophagie nerveuse (Lyon médical, mars 1901). — 
Morange (Thèse de Paris, 1903 ). 
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plus sévères. Au cours de cette entérite, et à mesure que le régime 
devenait plus serré et l'alimentation plus réduite, les troubles gas- 
triques allèrent en s'accentuant. Aux douleurs s’ajoutérent des nau- 
sées, des malaises, et la malade pour moins souffrir en arriva à ne 
plus s’alimenter suffisamment. Cette période d’inanition dura environ 
un mois; puis, sur le conseil de son médecin, la malade mangea 
davantage. Les phénomènes (nausées, douleurs} disparurent, et il y 
eut retour progressif vers un état de santé relativement satisfaisant. 
Pendant une période d'une dizaine d'années après ces accidents, les 
fonctions gastriques se firent d’une façon assez régulière. Il survint 
cependant encore quelques crises de gastrite et d’entéralgie qui furent 
mises sur le compte de l’entérite. 

C'est en 1900 que la malade remarqua une certaine difficulté dans 
la déglutition des aliments, surtout des liquides ou froids ou très 
chauds. Il n’y avait tout d'abord que peu de gêne dans la déglutition 
des aliments solides ; mais elle ne tarda pas à apparaître et éclata 
même d'une façon brusque : un jour, à table, la malade fut prise 
d'une sorte de crise de suffocation. A l’occasion d’un effort pour dé- 
glutir un bol alimentaire un peu volumineux, elle fut prise d’une 
angoisse indescriptible avec constriction de la gorge, et fut pendant 
quelques instants sans pouvoir « reprendre sa respiration ». Pendant 
une période d'une à deux semaines, deux ou trois crises du même 
genre, mais d'intensité graduellement croissante, succédèrent à la 
première et apparurent, comme elle, au cours d’un repas. Un chirur- 
gien consulté explora l'œsophage avec une sonde munie d’une olive. 
Son examen démontra la présence d’un spasme siégeant à 17 centi- 
mètres en arrière des incisives. Le spasme cependant fut assez facile 
à vaincre. Cette simple manœuvre fut suffisante pour amener une 
notable amélioration, et les accès de suffocation disparurent définiti- 
vement. Toutefois, depuis cette époque déjà éloignée, la malade n’a 
jamais pu se débarrasser d’une certaine gêne dans la déglutition des 
aliments, et encore à l'heure actuelle les efforts qu'elle fait chaque 
fois qu'elle avale sont manifestes. C’est d’ailleurs à ces efforts qu’elle 
attribue les symptômes que nous allons décrire et qui méritent tout 
particulièrement de retenir l'attention. La malade nous explique que 
chaque déglutition exige un effort assez considérable. Pendant cet 
effort elle avale de l'air et de la salive dont elle se débarrasse, nous 
dit-elle, deux fois par jour, environ trois heures après les deux prin- 
cipaux repas. En effet, chaque jour, vers trois heures de l’après- 
midi et vers dix heures du soir, surviennent de la pesanteur gas- 
trique et quelquefois de véritables crampes, auxquelles succèdent plu- 
sieurs éructations vraies ; la malade est alors prévenue de ce qui va 
se passer, et elle n’a que peu d’efforts à faire « pour se débarrasser 
de l'air qui ballonne son estomac et de la salive qu’il renferme ». 
Cette crise dure environ une heure avec une dizaine de rots sonores 
par minute, chaque éructation se terminant par l’expectoration d’une 
quantité variable d’un liquide semblable à de la salive épaisse. 














AÉROPHAGIE TARDIVE 365 


Ce liquide est incolore, inodore, transparent et très légèrement 
spumeux. [] a une consistance visqueuse et il adhère facilement au 
récipient. Il est mélangé à une assez notable quantité de salive inco- 
lore et aérée, mais il s’en distingue par la viscosité qui fait défaut à 
cette dernière. Sa quantité est de 200 ou 300 grammes environ. 

Peu à peu, cependant, la pesanteur gastrique cesse, les éructations 
deviennent plus difficiles en même temps que le liquide expectoré 
devient moins abondant, et la crise s'éteint progressivement. Le sou- 
lagement succède à cette élimination et tout rentre dans l’ordre 
jusqu’à la crise suivante, qui se reproduit de la même façon après le 
repas du soir. 

Malgré ces troubles, l’état général demeure relativement satisfai- 
sant; l'appétit est à peu de chose près normal, et n'étaient la gêne 
de la déglutition et les crises de renvois et de sialorrhée qu’elle pro- 
voque, l’état pathologique serait réduit aux crampes et aux pesan- 
teurs gastriques, qui surviennent trois heures environ après les repas. 

Au demeurant, la malade que nous avons étudiée est bien plus 
une névropathe qu'une gastropathe, ainsi qu'en font foi les phéno- 
mènes anciens de spasme cesophagien, une bonne part des symptômes 
subjectifs dont nous avons déjà parlé, et les crises actuelles, qui ne 
sont en réalité que des accès un peu complexes d’aérophagie. 

Les troubles observés ne peuvent en effet être justiciables de l'in- 
terprétation que leur donne la patiente. Nous sommes donc en pré- 
sence de deux phénomènes surajoutés (aérophagie et régurgitation 
de liquide pseudo-salivaire), qui prennent naissance longtemps après 
les repas, probablement après la fin de la digestion. Nous allons 
chercher à les analyser dans leurs détails et à en déterminer la 
pathogénie. 

Pour nous, l’aérophagie ne peut être mise en doute, et cela : parce 
que la malade est une névropathe ; parce que les gaz rendus n'ont 
aucune odeur alimentaire ou gastrique; enfin parce que la crise peut 
être retardée à volonté ou même complètement supprimée, suivant 
la commodité des circonstances. La malade nous a avoué, en effet, 
que ses crises ne se produisent jamais que lorsqu'elle est seule. 
Comme il nous a été possible d'assister à une de ces crises, nous 
avons pu observer avant chaque éructation l'effort de déglutition 
d'air, et nous avons pu d’autre part arrêter complètement la crise en 
demandant à la malade de rester pendant quelques instants la bouche 
largement ouverte. 

Nous nous sommes demandé si nous n’étions pas en présence 

‘d'une sialophagie au sens du terme employé par le professeur Hayem. 
Mais nous ne pouvons retenir cette manière de voir, parce que la ma- 
lade n'aurait pas manqué d'attirer notre attention sur un flux sali- 
vaire plus ou moins abondant survenant tout au moins quelques 
instants avant la crise éructante, ce qui est l’opposé de ce que nous 
avons observé. De plus, le liquide rejeté ne présente pas les carac- 

téres physiques et chimiques de la salive. 
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L’aérophagie est donc manifeste. Il nous reste à déterminer pour- 
quoi elle survient chaque jour à heure régulière et de préférence trois 
heures après les repas, et comment elle est amorcée. 

Nous avons signalé qu'au moment où la digestion se termine, 
surviennent quelques malaises et particulièrement de la pesanteur 
ou des crampes gastriques (sortes de douleurs tardives), et que le 
plus souvent la patiente était avertie des phénomènes qui allaient 
suivre par l'apparition de plusieurs éructations vraies avec odeur 
gastrique. Ces phénomènes se retrouvent très souvent chez certains 
gastropathes et en particulier chez les hyperchlorhydriques, après la 
fin de la digestion, quand la vacuité gastrique commence à se faire 
sentir. 

Ces quelques éructations vraies seraient donc, dans ce cas parti- 
culier, l'amorce de l’aérophagie, de même que chez certains aéro- 
phages, signalés par Mathieu et Follet, le déclenchement de la crise 
se faisait à la suite d’une pression exercée sur certains points du 
corps. 

Voilà donc un point qui nous semble élucidé : la malade dont il 
s’agit est sujette à des crises d’aérophagie typiques, entretenues par 
l'habitude et par le soulagement qu'elle en croit retirer. Elle inter- 
prète faussement comme sensation de plénitude ou de ballonnement 
gastrique, certains malaises en rapport avec des douleurs tardives et 
accompagnés d’éructation vraie survenant immédiatement après la 
fin de la digestion. 

Reste maintenant à interpréter la régurgitation de liquide qui 
accompagne l’aérophagie, et à ce propos on peut envisager les hypo- 
thèses suivantes : 

Ce liquide vient-il de l'estomac? 

Est-il constitué par de la salive venant de la bouche ? 

Est-il formé par de la salive déglutie, puis régurgitée ? 

Ce liquide peut-il avoir une autre origine ? : 

Dans la première hypothèse, on pourrait s'expliquer la présence 
dans l’estomac à jeun d’une quantité de liquide même assez considé- 
rable; cependant nous ne pensons pas que chez notre malade il 
puisse avoir une telle origine pour les raisons suivantes : le liquide 
rendu n’a aucun mauvais goût, aucune odeur acide ou acre, aucune 
odeur. I] n'en serait certainement pas de même s’il s'agissait d’un 
liquide d’origine gastrique. De plus, ce liquide est de réaction 
neutre, ainsi que nous avons pu nous en assurer, tandis que la 
malade présente des symptômes légers d’hyperchlorhydrie. Enfin on 
n’y rencontre aucun débris alimentaire. D'ailleurs, le palper abdomi- 
nal, pratiqué au moment de la crise ou quelques instants avant, 
nous a montré que l'estomac n'était distendu ni par de lair, ni par 
un liquide, et nous n'avons pu à ce moment obtenir de clapotement. 

Ce liquide serait-il donc uniquement de la salive? Nous ne le pen- 
sons pas davantage, parce que cette hypothèse ne saurait nous expli- 
quer une salive aussi épaisse et visqueuse, car dans le récipient 
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qui la recevait, elle adhérait aux parois à la façon d'un crachat de 
pneumonique. Nous écartons de même l'hypothèse de salive avalée 
au moment de la déglutition d'air, puis ramenée dans la bouche en 
même temps que l’éructation, pour les mêmes raisons que précédem- 
ment. 

I] nous reste maintenant à examiner la dernière de nos hypothèses. 

Nous avons pensé qu'il fallait peut-être chercher ailleurs que 
dans la bouche ou dans l'estomac l’origine du liquide rejeté, et nous 
nous sommes demandé s'il ne proviendrait pas du pharynx ou de 
lcesophage. Il est certain que pendant une crise d’aérophagie, le 
pharynx et l’cesophage subissent au cours de chaque déglutition 
d'air une certaine dilatation. Celle-ci doit vraisemblablement entrai- 
ner une irritation des parois distendues qui se manifeste par une 
hypersécrétion des glandes à mucus de ces conduits. Si l'on considère 
en outre qu’au cours de l’aérophagie et pendant la crise, aucun bol 
alimentaire, aucune gorgée de liquide ne vient balayer le pharynx et 
l’cesophage et entraîner dans l'estomac ces produits de sécrétion, et 
qu'au contraire sous l'influence des déglutitions répétées d'air, 
et surtout des éructations successives, le péristaltisme de l’œsophage 
peut dans certaines limites être aboli et même remplacé par de I’anti- 
péristaltisme, on comprendra comment à la rigueur, et même en ne 
tenant pas compte de la régurgitation gazeuse, ce liquide peut être 
ramené jusque dans la bouche et expulsé au dehors. Enfin il est non 
moins probable qu'au moment même de l’éructation la masse d’air 
chassée de dedans en dehors doit, à cause de sa vitesse de progression, 
avoir une influence sur les mucosités qui humectent l'œsophage et 
tendre à les collecter dans le pharynx. 

Cette hypothèse est celle qui nous a paru la plus rationnelle, parce 
quelle semble expliquer ce qui dans cette observation peut tout 
d’abord paraître anormal. Elle explique pourquoi la sécrétion vis- 
queuse ne commence que quelques minutes après les premières 
déglutitions d'air et comment elle cesse dès que celles-ci s’espacent. 
Elle montre la relation de cause à effet entre l'irritation des voies 
digestives supérieures et leurs sécrétions défensives. Enfin elle 
explique la consistance anormale de ce liquide, qui n’est pas unique- 
ment de la salive puisque la réaction des sulfocyanures y était très 
faible, et comment il nous apparaît incolore , inodore, sans mauvais 
goût, de réaction neutre et sans peptones ni acide lactique, ce qui 
montre qu'il ne vient pas de l'estomac. 

Nous ne voudrions pas terminer cette observation sans indiquer 
les moyens que nous avons mis en œuvre pour remédier à ces 
troubles divers. Nous avons d’abord pensé qu'il serait facile de sup- 
primer l’aérophagie et nous avons expliqué à notre malade qu’au lieu 
de rendre des gaz elle en avalait, et comment en cessant d’en avaler 
elle cesserait d’en rendre. Nous lui avons montré aussi comment en 
ouvrant la bouche au moment des crises elle pouvait faire cesser 
immédiatement l’éructation. Mais nos indications n’ont pu la con- 
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vaincre complètement, et surtout nous n'avons pu lui faire comprendre 
que c'était à tort qu'elle pensait se soulager en expulsant ses gaz, et 
qu’en supprimant ses crises elle ne serait pas génée davantage. 

Nous avons alors essayé d'agir par l’eau de Vichy sur les phéno- 
mènes douloureux survenant à la fin de la digestion. Nous avons 
pensé qu’en atténuant les sensations de pesanteur, de crampe, peut- 
être même en supprimant les quelques éructations vraies dont la 
malade se plaignait et qui chaque jour servaient de déclenchement 
à l'aérophagie, nous arriverions à une modification de la crise. Nous 
avons réussi, mais incomplétement il est vrai. En obtenant de notre 
malade qu’elle prenne, aussitôt que les sensations pénibles apparais- 
saient, de faibles quantités d’eau de Vichy souvent renouvelées, 
nous sommes arrivés d’abord à retarder la crise d’une façon notable, 
puis à la diminuer de longueur et d'intensité, mais nous n'avons pu 
arriver à la supprimer totalement. Ce cas particulier nous a paru 
digne d’être signalé à cause de la régurgitation liquide accompagnant 
l'éructation, car nous ne l'avons trouvée qu’exceptionnellement 
signalée comme symptôme concomitant de l'aérophagie. 

Dans les observations signalées par le professeur Hayem, nous 
trouvons, il est vrai, de la sialorrhée et de la sialophagie; mais ces 
malades ne sont que des aérophages discrets. Ils n'ont pas les crises 
éructantes de l’aérophagie spasmodique. Enfin, sauf au moment des 
crises aiguës de sialorrhée, leur salive n’est pas rejetée au dehors. 

Dans une observation communiquée par Mathieu et publiée dans 
la thèse de Morange (Obs. V), nous avons trouvé un aérophage dont 
la crise s'accompagnait d'un abondant suintement naso-pharyngien. 

Enfin l'observation qui se rapproche le plus de celle que nous 
avons relatée a été citée par Siredey à la Société médicale des hôpi- 
taux pendant la discussion de la communication de MM. Mathieu et 
Follet '. Nous la citerons pour terminer. 

« J'ai l'occasion d’observer, dit Siredey, une malade qui est prise 
fréquemment après les repas de contractions spasmodiques de l’ceso- 
phage aboutissant au rejet d'un liquide insipide, inodore, que 
M. Mathieu considére comme de la salive préalablement déglutie. Au 
cours des crises dont j'ai été souvent témoin, alors que la malade 
lutte contre le spasme, j'ai été frappé des bruits spéciaux, semblables 
à des borborygmes, qui se passent dans l’œsophage, et quand se pro- 
duit le rejet du liquide par la bouche, il s'accompagne de l'expulsion 
de gaz se faisant par une série de grosses éructations. » Il est curieux 
de noter, malgré la concision de ces quelques lignes, avec quelle 
exactitude ces symptômes se superposent à ceux que nous avons 
relatés. Ceci est d'autant plus remarquable que les faits d’aérophagie 
avec régurgitation de liquide sialoïde sont relativement rares. 


1 Siredey in Bulletin de la Soc. méd. des hôpitaux, 1901. (Séance du 1°" mars, p. 208.) 












































ANALYSES 


I. — PANCREAS 


J. WoLGEMuTH. — Recherches sur le pancréas chez l'homme, — 
Influence de la composition des aliments sur la quantité du suc 
pancréatique et sur la concentration des ferments. (Berl. klin. 
Wochschr., no 2, 1907.) 


Ellinger, Cohn et Glassner ont déjà étudié le sujet; mais ces 
auteurs eux-mêmes ne donnent pas trop d'importance aux résultats 
de leurs expériences. Wohlgemuth a observé chez un jeune homme 
une fistule pancréatique par rupture traumatique de la tête du pan- 
créas et a pu confirmer sur l’homme ce que Pawlow, ses élèves et 
les auteurs précités ont observé sur les chiens. Cependant, d'après 
lui, il n'existe pas de trypsine dans le tissu du pancréas ni dans les 
canaux excréteurs, et c'est bien l’entérokinase et la bile qui produisent 
ce ferment par leur action sur le zymogène. Le suc hépatique et les 
acides amidés possèdent la même influence que la bile et l'entéroki- 
nase, et le zymogène, qui n’a aucun effet coagulant sur le lait, acquiert 
cette qualité dès qu'il est activé, c'est-à-dire transformé par la kinase. 
Wohlgemuth a observé comme Pawlow que la sécrétion pancréa- 
tique est plus forte après absorption d’hydrates de carbone, moins 
forte après alimentation carnée, minime et même nulle après inges- 
tion de graisse sous forme de crème et de lait. 

Le suc pancréatique a été recueilli de la fistule à jeun, puis après 
la prise de nourriture et pendant les quatre heures qui suivaient 
cette ingestion. 

Au lieu des courbes nous donnons ici le tableau qui les résume : 


ALIMENTS QUANTITÉ DE SUC PANCR. CONCENTRATION MOYENNE 
Hydr. de carb. . 75cc a 5 sg 4,8 2 225,0 
. 0e “2 s x _ 2 » 
Albumine. . . . 66cc 2 10,88 3 6,25 & 529,0 
Graisse.. . . . 35cc = 14,97 = 10,89 2 954,8 


La quantité de suc sécrété a été, après alimentation sucrée, 75 cen- 
timètres cubes ; après alimentation carnée, 66 centimètres cubes ; après 
ingestion de graisse, 35 centimètres cubes. La teneur (concentration) 
en trypsine a été dans le même ordre : de 5,3, de 10,88, de 14,97; en 
diastase, de 4,8, de 6,25, de 10,89; en stéapsine, de 225,0, de 529,0, 
de 954,89; ce qui veut dire que moins il y a de suc produit, plus est 
grande la concentration en ferment, et plus il y a de suc, plus il est 
pauvre en ferments. Bobkin avait déjà noté ces faits et avait émis 
24 
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l'hypothèse que les sommes des ferments restaient sensiblement les 
mêmes. . 

Wohlgemuth n’a pas vu chez l’homme se confirmer la loi de Paw- 
low sur l'adaptation des ferments au genre de la nourriture. Par 
contre, il a constaté chez l’homme l’action de HCI et des alcalins sur 
la sécrétion pancréatique (constatée par Pawlow sur le chien). Après 
absorption de HCI, le maximum de sécrétion est atteint au bout 
d’une demi-heure, tandis que le bicarbonate de soude diminue la 
sécrétion pendant trois et quatre heures. Comment agit HCl? Pour 
Pawlow et ses élèves, HCl parvenu dans le duodénum exerce sur le 
pancréas une irritation réflexe. Bayliss et Starling croient que HCI 
produit dans la muqueuse duodénale la sécrétion, qui activerait la 
sécrétion pancréatique par l'intermédiaire du sang. Boldireff admet 
les deux mécanismes, mais l’action réflexe produirait beaucoup de 
suc avec peu de ferments, tandis que le suc produit par la présence 
de sécrétine dans le sang est très abondant et contient beaucoup de 
ferments. L'action de HCl ne serait donc pas purement réflexe. Le 
même effet que par HCI seul est produit par une alimentation mixte. 

Ces expériences de Wohlgemuth permettent des déductions 
pratiques. 

D'un côté on peut activer la sécrétion pancréatique par la limonade 
chlorhydrique, et on peut obtenir un suc pancréatique actif par un 
régime mixte (potages, légumes, viande, compote, dessert). D'un 
autre côté, on peut restreindre le flux du suc pancréatique en don- 
nant des albumines et surtout des graisses et en évitant les hydrates 
de carbone, en un mot par une véritable diète antidiabétique. On 
peut de plus diminuer la quantité du suc en administrant des alca- 
lins au moment des repas. Wohlgemuth a pu appliquer ces données 
expérimentales au traitement de la fistule pancréatique du malade 
qu'il observait. Par un régime d’albumine et de graisse dépourvu 
d'hydrates de carbone et combiné avec des doses répétées et abon- 
dantes de bicarbonate de soude, la sécrétion du pancréas diminua si 
rapidement qu’en peu de temps la fistule était guérie. 

FRIEDEL. 


VoLHarp. — Recherches sur le suc pancréatique chez l’homme, et 
méthode pour évaluer la quantité de trypsine. (Munch. med. 
Wochsch., no 9, 1907.) 


Boldireff avait remarqué sur le chien un reflux de suc pancréa- 
tique et de bile dans l'estomac lorsque celui-ci contenait des ali- 
ments gras ou beaucoup d'acide, et émis l’idée que ce fait pourrait 
servir à obtenir chez l’homme du suc pancréatique et de la bile dans un 
but diagnostique. Volhard a réalisé cette méthode : il introduit avec 
une sonde 200 grammes d'huile d'olive dans l’estomac et retire après 
une demi-heure le contenu gastrique : 50 à 100 grammes de cette 
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huile mélangée à un liquide muqueux, verdâtre, qu’il sépare de l’huile 
par décantation ou avec une pipette et qu'il examine au point de vue de 
la trypsine d’après la méthode qu'il a employée pour titrer la pepsine. 

D'une solution chlorhydrique de caséine on peut précipiter par 
le sulfate de soude toute la caséine combinée à une certaine quantité 
de HCI. Dans la liqueur filtrée ne se trouve que HCI non combiné 
à la caséine. 

Mais lorsque la solution chlorhydrique de caséine a été digérée 
par'la pepsine, les caséoses combinées à HCI ne sont pas précipi- 
tées par So‘Na?, traversent le filtre et augmentent l'acidité de la 
liqueur filtrée. 

Lorsqu'on emploie les mêmes quantités de caséine et de HCI, l’aci- 
dité de la liqueur filtrée, après précipitation par la même quantité 
de So‘Na’, est constante. L'augmentation de l’acidité après la diges- 
tion par un suc gastrique indique la quantité de caséine digérée et 
transformée en caséose, c'est-à-dire indirectement la teneur du suc 
en pepsine. 

Pour titrer de la même façon la trypsine, il suffit de remplacer 
la solution chlorhydrique de caséine par une solution alcaline de 
caséine et d'ajouter après la digestion une quantité connue de HCI. 
L'augmentation de l'acidité de la liqueur filtrée après précipitation 
indique la teneur du suc retiré après le repas d’épreuve huileux en 
trypsine. Voilà le principe de la réaction. 

On prend donc 100 centimètres cubes de la solution alcaline de 
caséine (100 grammes de caséine ramollie dans un litre et demi 
d’eau chloroformée, additionnée de 80 centimètres cubes de lessive 
de NaOH et chauffée jusqu’à dissolution complète; on étend cette 
solution pour en amener le volume à 2000 centimètres cubes); on 
ajoute 200 centimètres cubes d’eau chloroformée et le suc contenant 
la trypsine. Après digestion de dix-huit à vingt-quatre heures à la 
température de 40°, on ajoute 11 centimètres cubes de la solution 
d’HCI normale et on agite pour redissoudre la caséine précipitée. 
Puis on ajoute 100 centimètres cubes de la solution de Na*SO* (a 
20 p. 100) pour précipiter la caséine non digérée, et on parfait avec 
la même solution jusqu’à 400 centimètres cubes de liquide. On filtre 
et 200 centimètres cubes du filtrat sont titrés avec la solution déci- 
normale de soude en présence de phénolphtaléine. 

L'augmentation de l'acidité indique la teneur du suc à examiner en 
trypsine, et elle est directement proportionnelle à la quantité de fer- 
ments et à la durée de la digestion; par exemple, une augmentation 
de 4 unités en acidité indique la présence de 4 unités en ferments. 

On peut obtenir chez presque tout le monde du suc pancréatique 
par un repas huileux (86 p. 100). Cette méthode se place donc à 
côté des épreuves de Sahli (capsules glutinées) et de Schmidt (sa- 
chets de viande, digestion des noyaux). L'épreuve ayant été positive 
dans un cas, l’auteur a pu éliminer l’achylie pancréatique malgré la 
lienterie, et le cancer de la tête du pancréas malgré l’ictère chro- 
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nique. Dans un cas où elle était négative, il a pu affirmer l'absence 
de suc pancréatique, c'est-à-dire l’atrophie de la glande. 

Par cette méthode on peut encore prouver l'existence d'un ferment 
lypolytique dans l'estomac. En effet, l'absence de trypsine dans un 
suc gastrique permet d'éliminer le reflux du suc pancréatique, dont 
l'action lypolytique aurait pu être invoquée. Enfin le reflux du suc 
pancréatique dans l'estomac explique aussi la possibilité d’une bonne 
peptonisation stomacale chez les achyliques ou hypochyliques. 


FRIEDEL. 


Th. Braucscx. — Influence du suc pancréatique et de la bile sur la 
digestion intestinale. (Zeitschrift für Klinische Medizin., Band 58, Heft 
5 et 6, p. 518, 1906.) 


Les recherches de F. Müller sont condensées par V. Noorden 
sous la forme suivante : 


Suppression de la bile: mauvaise résorption, mais bon dédou- 
blement des graisses ; 

Suppression du suc pancréatique : résorption des graisses à peu 
près bonne, mais mauvais dédoublement ; 

Suppression des deux sécrétions : mauvaise résorption et mau- 
vais dédoublement des graisses ; 


mais ces conclusions n'ont pas été admises par tous les observa- 
teurs, car elles sont en désaccord avec certains faits cliniques et 
expérimentaux. 

En ce qui concerne l'élimination des graisses dans les maladies du 
pancréas, les opinions les plus opposées se trouvent actuellement 
défendues par des observateurs compétents : contrairement à l'avis 
de Müller, Deucher pense que les pertes en graisses sont augmentées, 
leur dédoublement restant normal; d’autres croient que les pertes en 
graisses sont augmentées, mais leur dédoublement insuffisant. 

Brugsch s'est proposé de mettre au point cette question fort com- 
plexe et a entrepris de nouvelles recherches comparatives sur l’utili- 
sation des graisses chez les malades atteints de lésions pancréatiques 
avec ou sans compression du cholédoque, d'ictère avec ou sans 
lésions pancréatiques concomitantes. La technique employée fut à peu 
de choses près celle que Müller a utilisée pour ses recherches chez 
les ictériques. 

Chez des malades atteints de lésions pancréatiques aiguës (abcès 
du pancréas) et chroniques (cancer, tumeur), lésions ayant pour 
conséquence une diminution plus ou moins accentuée de l’excrétion 
du suc pancréatique, l’auteur a constaté que la résorption des graisses 
était diminuée dans de fortes proportions. Tandis que chez des indi- 
vidus normaux le taux des graisses retrouvées dans les fèces ne 
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dépasse guère 10 p. 100 des graisses ingérées, chez les malades 
atteints de lésions pancréatiques ce taux atteint 50 à 60 p. 100 et plus. 

La résorption des graisses est donc troublée, mais leur dédouble- 
ment ne paraît pas entravé. Par conséquent, le défaut de dédoublement 
des graisses n’est pas un signe de lésion pancréatique. 

Lorsque, dans les cas d’abondantes pertes en graisses, la propor- 
tion des savons s'élève sensiblement au-dessus de celle des acides 
gras, il y a tout lieu de croire que le pancréas n'est pas lésé (et cela 
en raison de la forte alcalinité du suc pancréatique). Par contre, la 
constatation d’une faible quantité de savons est en faveur de l'absence 
d’excrétion du suc pancréatique. 

L'utilisation des hydrates de carbone reste sensiblement normale 
dans les maladies du pancréas. Les pertes en azote sont bien moins 
importantes que les pertes en graisses. Par exemple, dans un cas de 

cancer du panqréas au début (sans ictére), le taux des pertes en 
graisses atteigndit 63,9 p. 100, celui des pertes en azote 20,14 p. 100. 
D'une façon générale, les pertes en azote atteignent environ 20 à 
25 p. 100 de l'azote ingéré. 

Tandis que dans les affections du pancréas sans ictère, le taux des 
graisses retrouvées dans les féces oscille autour de 60 p. 100, dans 
lictére pur, le taux des graisses n’atteint pas ce chiffre (en moyenne 
il est de 45 p. 100). Ce chiffre est inférieur à celui qu’a donné Müller; 
ce qui tient, d'après Brugsch, au fait que les cas d’ictère étudiés par 
Müller étaient presque tous compliqués de graves troubles intestinaux. 

Lorsque dans l’ictére, le taux des graisses est inférieur à 60 p. 100, 
on peut nier la participation du pancréas au processus pathologique. 
Par contre, lorsque le taux des graisses retrouvées dans les fèces 
dépasse 60 p. 100 (environ 80 à 90 p. 100), il est très probable que le 
pancréas est intéressé. 

D’après ses observations, Brugsch donne les chiffres suivants 
indiquant les pertes en graisses (graisses retrouvées dans les fèces) : 


Dans les maladies du pancréas sans ictère. . . 64,6 0/0 
Dans les maladies du pancréas avec un léger ictère 
(obstruction partielle des voies biliaires). . . . . 72,2 0) 
Dans les maladies du pancréas avec suppression com- 
plète de l’exerétion dela bile. . . . . . . . . 870) 


Mais il faut tenir compte de l’activité péristaltique de l'intestin : en 
effet, Brugsch cite un cas où l'exagération des fonctions péristaltiques 
de l'intestin a provoqué d’abondantes pertes en graisse (40 p. 100), 
malgré une excrétion normale de la bile et du suc pancréatique ; 
inversement, la lenteur du péristaltisme facilite la résorption des 
graisses. Les catarrhes intestinaux troublent aussi l’utilisation des 
graisses et,des albuminoides. 

Dans lictère non compliqué, les pertes moyennes en azote 
atteignent 11 p. 100; dans l’ictère compliqué de lésions pancréa- 
tiques, 33 p. 100. Mais comme les pertes en azote peuvent 
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atteindre et dépasser 20 p. 100 dans le cours d’affections diverses du 
tube digestif, leur valeur diagnostique reste très relative. 

L'auteur a en outre étudié le rapport entre la quantité des graisses 
contenues dans les fèces desséchées et la quantité totale de ces fèces. 
Lorsque le taux des graisses contenues dans les fèces desséchées 
dépasse 30 p. 100, on est en droit de soupçonner l'existence de troubles 
de la résorption des graisses. Dans l’ictère, le taux des graisses con- 
tenues dans les fèces desséchées peut atteindre 80 p. 100; dans les 
maladies du pancréas, ce taux est en moyenne de 60 p. 100. Mais 
lorsque la proportion des substances azotées dans les fèces est très 
élevée, ce taux s’abaisse davantage ; aussi ce chiffre ne permet pas à 
lui seul, lorsqu'on croit à une maladie du pancréas, de conclure à un 
trouble de résorption des graisses. 

L'étude d'un cas de diabète autorise l’auteur à admettre que l’in- 
toxication acide peut diminuer la résorption des albuminoïdes et des 
graisses dans l'intestin, abaisser le dédoublement des graisses et la 
formation des savons des fèces. Mais il ne suffit pas de constater de 
fortes pertes d'azote et de graisses dans les fèces d’un malade atteint 
de diabète grave pour conclure sans autre indice à l'existence d’une 
maladie du pancréas. 

Rapprochant enfin ses recherches cliniques sur la valeur des 
résorptions dans les maladies du pancréas et ses recherches expéri- 
mentales, Brugsch admet que l’étude de la résorption des graisses et 
des albuminoïdes donne des résultats comparables chez l'homme et 
chez le chien. Chez le ehien privé de pancréas, les graisses non émul- 
sionnées peuvent elles-mêmes être quelque peu résorbées. Chez 
l'homme dont l'intestin est privé du suc pancréatique, le lait n’est 
pas mieux résorbé que les graisses non émulsionnées. 


A. Bauer. 


CarLo Foa. — Sur la digestion pancréatique et intestinale des subs- 
tances protéiques. Laboratoire du prof. Mosso, Turin. (Archivio di 
Fisiologia, vol. IV, fase. I.) 


Voici les conclusions des nombreuses recherches pratiquées 
par l’auteur sur le chien. Il a établi le rôle des divers ferments qui 
dans l'intestin grêle agissent sur les substances protéiques. 

La fibrine seule peut être digérée par le suc pancréatique pur, non 
activé. 

La kinase, qui active le suc pancréatique, ne provient ni des leuco- 
cytes ni des lymphocytes, mais des cellules glandulaires de la 
muqueuse intestinale. 

La fibrine ou l’albumine cuite sous l'influence du suc pancréatique 
activé par la kinase ou les sels de calcium, se scinde en partie en ses 
derniers produits de digestion cristallisable; mais il reste toujours 
une peptone qui donne la réaction du biuret et qui correspond à 
l’antigroupe de Kühne. 
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L’érepsine est un ferment indépendant de la trypsine, et qui s’en 
distingue parce qu’il n’agit pas sur les protéines vraies, mais seule- 
ment sur les peptones et très peu sur la caséine. Contrairement à la 
trypsine, elle reste capable de digérer et de réduire en produits cris- 
tallisables les peptones appartenant à l’antigroupe de Kühne. 


Riva. 


G. Daviau. — Sur quelques points de la séméiologie des pancréatites 
chroniques. (Thèse de Paris, 1906.) 


M. Daviau fait une étude complète de la séméiologie des pancréa- 
tites chroniques basée sur cent dix-sept observations françaises et 
étrangères, recueillies et dépouillées avec soin. Il envisage l'affection 
arrivée à sa période d’état après une période prodromique de troubles 
biliaires ou gastro-intestinaux, et passe en revue successivement : la 
tumeur pancréatique, la douleur , l’ictère, l’amaigrissement , la ten- 
dance aux hémorragies, les urines et les fèces. 

1° La tumeur. L’inspection ne donne aucun renseignement ; il n’en 
est pas de même de la palpation qui s’exercera dans une région limi- 
tée en haut par un plan horizontal passant par l'extrémité anté- 
rieure des huitièmes côtes, en bas à deux travers de doigt au-dessus 
de l’ombilic, à droite à deux travers de doigt à droite de la ligne 
médiane, à gauche à deux centimètres en dedans de la verticale 
menée par le mamelon gauche (Testut et Jacob). Le malade sera 
dans le décubitus dorsal, les cuisses fléchies sur le bassin; Villar, 
Mayo Robson n'ont pas hésité à recourir au chloroforme. Dans cer- 
tains cas rares, on a pu sentir nettement la tête du pancréas altéré, 
sous forme d’une induration profonde, sous-hépatique, immobile. 
Plus souvent les sensations sont confuses ou même tout à fait nulles. 
La percussion n'est utile que lorsqu'il s’agit de préciser le siège 
rétro-stomacal de la tumeur, après distension de l’estomac : une 
résonance à la percussion, une pulsation non expansive communi- 
quée et un très léger mouvement pendant les inspirations profondes 
sont alors, pour Mayo Robson, caractéristiques des tumeurs pan- 
créatiques. 

2° La douleur. La pancréatite étant généralement associée à la 
cholélithiase, la douleur et les crises douloureuses reconnaissent 
une double origine. Une étude attentive des caractères et du siège 
de la douleur permet cependant, dans certains cas, de faire la part 
de chacune des deux affections. Mayo Robson insiste sur la douleur 
épigastrique avec paroxysmes sous forme de crises accompagnées ou 
non de vomissements. La douleur franchit souvent la ligne médiane 
à gauche, et irradie dans les régions lombaire et interscapulaire. 
Dans un grand nombre d'observations (Terrier, Wather, Lejars), le 
maximum siégeait au-dessus et à droite de l’ombilic. Desjardins a 
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voulu assigner à ce maximum un siège précis : le point pancréatique, 
situé sur la ligne axillo-ombilicale droite, à 6 centimètres en moyenne 
de l'ombilic. M. Chauffard, après expérience sur le cadavre, reproche 
à ce point de correspondre à une délimitation trop stérile et propose 
comme repère une zone pancréatico-cholédocienne plus en rapport 
avec les données cliniques, et qui correspond a la téte du pancréas 
longée ou traversée par le cholédoque. Si l’on mène par |’ombilic 
une ligne verticale et une ligne horizontale se coupant a angle droit 
et que l’on trace la bissectrice du quadrant supérieur droit, la zone en 
question se trouve comprise dans l'angle de 45° compris entre la 
verticale et la bissectrice, ne dépassant pas 5 centimétres sur la bis- 
sectrice et n’atteignant pas tout à fait l'ombilic. Cette zone est en 
bas et en dedans du point vésiculaire (extrémité antérieure du 
dixiéme cartilage costal droit), et les deux points réunis représentent 
assez exactement le trajet du cholédoque. S’ensuit-il qu'une douleur 
constatée en ce point signifie toujours une pancréatite ? Non, puisque 
la lithiase cholédocienne peut se traduire par une douleur siégeant 
en ce même point. Mais alors, si la douleur persiste après l’extrac- 
tion des calculs, comme cela s’est vu dans deux observations de 
Chauffard, le siège pancréatique devient certain. 

3° Lictére. Les rapports anatomiques de la tête du pancréas et du 
cholédoque expliquent la présence de l’ictère dans la plupart des 
observations de pancréatites chroniques. Malheureusement, ce n’est 
là qu'un signe d’une valeur diagnostique secondaire, car il n’appar- 
tient pas en propre aux altérations du pancréas et indique seulement 
un trouble du côté des voies biliaires. On a voulu trouver des carac- 
téres distinctifs dans l'intensité et l’évolution de l’ictère, mais les 
auteurs sont loin d’être d'accord sur ce point, et la question appelle 
de nouvelles recherches. 

4° L’amaigrissement est un des symptômes les plus remarquables 
des pancréatites chroniques; on le trouve noté dans la plupart des 
observations colligées par Daviau. La perte de poids se produit 
très rapidement et atteint des proportions inquiétantes : 10, 15 et 
20 kilogrammes et plus en quelques mois. Une malade de Chauffard 
avait perdu 36 kilogrammes en dix mois. 

Cet amaigrissement reconnaît plusieurs causes : l’inappétence, 
les troubles digestifs, les troubles de l'assimilation liés à la réten- 
tion du suc pancréatique et de la bile. Mayo Robson pense qu'il s’y 
ajoute un trouble du métabolisme interne, ainsi que le montre l’ana- 
lyse des urines. Quoi qu'il en soit, la plupart des auteurs sont d'accord 
pour considérer la rapidité et le degré extrême de l’amaigrissement 
comme un des meilleurs signes que l’on puisse attribuer aux pan- 
créatites chroniques. 

5° La tendance aux hémorragies est non moins digne d'intérêt et 
contribue, surtout aux stades ultimes, à affaiblir les malades. Ce sont 
des hémorragies cutanées (pétéchies, purpura), des hémoptysies, des 
épistaxis, des hématéméses, du meelena, des métrorragies, des héma- 
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turies, etc. Lorsqu’elles se produisent au cours des opérations ou 
immédiatement après, ces hémorragies ne manquent pas d’être fort 
ennuyeuses. Leur signification pronostique est particulièrement 
grave. L'examen du sang révèle une hypoglobulie plus ou moins 
marquée et un abaissement du taux de l’hémoglobine. La formule 
leucocytaire n'est que peu ou pas modifiée. Mayo Robson a signalé 
la diminution des sels de chaux dans le sang et leur élimination con- 
sidérable par les urines sous forme d’oxalate; il attribue à ce phéno- 
mène une part dans la production des hémorragies, à côté des 
lésions hépatiques qui jouent le rôle principal. Ce qui est intéres- 
sant à noter, c'est que le chirurgien de Londres a pu combattre avec 
succès la tendance aux divers saignements en administrant avant et 
après l'opération du chlorure de calcium. L'usage de ce médica- 
ment a été adopté en France. 

6° L'examen des urines a une importance capitale. Les urines pré- 
sentent toutes les propriétés physiques et chimiques des urines icté- 
riques. Leur quantité est variable : souvent diminuée au début, elle 
devient, à la période d'insuffisance pancréatique, plus abondante 
que normalement et peut alors atteindre plusieurs litres en vingt- 
quatre heures. 

La glycosurie, comme la polyurie, n'apparaît que dans les stades 
avancés de la pancréatite chronique. A la période d'état, on n'ob- 
serve que la glycosurie alimentaire; mais cette épreuve n’a qu’une 
valeur diagnostique très relative. Quant à la maltosurie et à la pen- 
tosurie, elles sont exceptionnelles, comme d’ailleurs la lipurie, 
observée dans un cas par Mayo Robson. 

Ce dernier auteur a signalé, nous venons de le voir, l’excrétion 
excessive des sels de chaux par l’œdème, sous forme de cristaux 
d'oxalate, d'autant plus facile à constater que l’ictère et la présence 
dans l'urine de pigments biliaires ont diminué. 

Un mot pour finir sur la réaction pancréatique de l'urine signalée 
par Cammidge en 1904, et modifiée par lui en 1906. La réaction per- 
met d'obtenir au fond des tubes un dépôt jaune, floconneux, qui, 
examiné au microscope , se montre constitué par des gerbes et des 
rosettes de cristaux en forme d’aiguilles d’un jaune d’or. L'épreuve 
consiste dans la recherche de ces cristaux et du temps nécessaire à 
leur solubilité dans l'acide sulfurique dilué. Cette méthode, tour 
à tour attaquée et défendue, jouit de la faveur de Mayo Robson et 
mérite d'être essayée. 

7° L'examen des fèces est aussi capital que celui des urines. Les 
selles sont fréquentes, volumineuses, molles, mais non liquides, peu 
colorées, quelquefois blanches ou ardoisées. Cette décoloration ne 
proviendrait pas nécessairement de l'absence des pigments biliaires, 
mais serait due quelquefois à l'excès de graisse contenue dans les 
matières. Celles-ci sont fétides et traduisent des fermentations anor- 
males de l'intestin; mais pas plus que la décoloration, la fétidité n’est 
spéciale aux pancréatites, et toutes deux se rencontrent dans lictère. 
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Il n’en est pas de même de la stéarrhée, dont l'importance a été 
signalée depuis longtemps. Elle n'est pas pathognomonique, mais 
elle est un signe de grande valeur. Elle varie avec le régime. A côté 
de la graisse en nature, les matières contiennent des graisses sapo- 
nifiées et des acides gras à l’état libre ou combiné. 

L'examen chimique des féces, qui vient d’être si bien exposé par 
René Gaultier, a donné des résultats dignes d'intérêt. L’absence de 
l'apport du suc pancréatique dans l'intestin, par suite d’affections du 
pancréas, se traduit par les faits suivants : a) traversée digestive 
plus courte après le repas d’épreuve ; b) diminution de la quantité 
d'eau des fèces et augmentation du poids des substances sèches ; 
c) réaction neutre ou alcaline par putréfaction des albuminoides 
non digérées; d) stéarrhée: plus des deux tiers des graisses ali- 
mentaires ne sont pas utilisés; e) les hydrates de carbone sont, 
par contre, relativement bien utilisés; f) l'azote total est aug- 
menté de 26 à 33 p. 100, tandis que l’on ne trouve ni albumine ni 
albumoses, et que l'épreuve de la digestion secondaire de Schmidt 
reste négative. Un grand nombre d'observations, dans lesquelles 
l'examen chimique des fèces a été fait suivant la méthode de 
Gaultier, de Cammidge ou d’autres, signalent des résultats pro- 
bants et montrent l'importance de ces investigations. Certes, elles 
ne permettent pas à elles seules de diagnostiquer une affection 
du pancréas; mais combinées à l'examen clinique du malade 
et à l'analyse des urines, elles constituent un appoint considérable 
dans la solution d’un problème difficile. Mayo Robson résume 
les données du problème dans les trois formules suivantes. Si l'on 
trouve l’azotorrhée avec la stéarrhée, on doit suspecter une affec- 
tion pancréatique. Si l’azotorrhée et la stéarrhée sont associées au 
diabète ou à une tumeur siégeant à l’épigastre, l'affection pan- 
créatique devient extrêmement probable. Enfin, cette affection est 
certaine si, en même temps que l'azotorrhée et la stéarrhée, on 
constate dans l’urine la réaction pancréatique de Cammidge. 


KENDIRDJY. 


Hatpane. — Au sujet de la réaction pancréatique. 
( Britisch med. Journal, nov. 1906.) 


Cammidge a décrit, il y a déjà quelque temps, une réaction des 
urines permettant, d’après lui, de reconnaître l'existence d’une affec- 
tion du pancréas : par une technique assez complexe, on obtiendrait, 
d’après lui, dans les urines de ces malades, des cristaux tout à fait 
caractéristiques. 

Haldane a repris ces recherches; d’après lui on peut trouver cette 
réaction sur des individus parfaitement bien portants. Sur le même 
individu, la réaction est tantôt positive, tantôt négative. 
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Dans les cas de lésions du pancréas, cette réaction, sans être cons- 
tante, se rencontre peut-être plus souvent que chez les individus 
en bonne santé. 

L'auteur croit que les cristaux isolés proviennent d'un sucre con- 
tenu dans l'urine, et de dextrine transformée en sucre par l’ébullition 
avec un acide minéral au cours des opérations que comporte la réac- 
tion de Cammidge. 





il. — FOIE 


Les circulations veineuses supplémentaires de la paroi thoraco- 
abdominale antérieure en particulier au cours des affections 
hépatiques. — Contribution à l'étude du syndrome d’hyperten- 
sion portale, par MM. Gizserr et Vittaret. (Revue de médecine du 
10 avril 1907.) 


Le développement des veines abdominales sous-cutanées dans 
certaines affections hépatiques est noté depuis longtemps, mais tout 
intérêt particulier semble dénié aux multiples modalités de ce symp- 
tome... « Et cependant ce phénomène qui traduit si nettement la gêne 
de la circulation veineuse intra-abdominale n’est pas seulement un 
symptôme très important et parfois même très heureux, c’est encore 
un signe parfois pathognomonique et souvent précoce du syndrome 
d'hypertension portale; sa lecture peut en de nombreux cas étayer 
le diagnostic encore hésitant de ce symptôme. » Le professeur Gilbert 
et M. Villaret en ont fait l'objet d’une étude particulière. Il existe 
des territoires veineux superficiels appartenant plus spécialement 
soit au système porte, soit aux systèmes cave supérieur ou inférieur. 

La circulation veineuse de la paroi thoraco-abdominale antérieure 
a pour centre principal l’ombilic. Je me borne à signaler une très 
longue discussion sur la question de la perméabilité de la veine 
ombilicale. Que celle-ci soit oblitérée ou non, il existe toujours 
une circulation hépato-ombilicale très développée et complexe, pou- 
vant, au cours des divers états pathologiques du foie, acquérir une 
importance de premier ordre. Les principales veines de ce système 
porte pariétal sont les veines para-ombilicales de Sappey, qui en- 
tourent les vestiges de la veine ombilicale, et la veine para-ombilicale 
de Burow, qui suit le ligament d’Arantius. 


Les veines de la paroi abdominale antérieure, auxquelles aboutit 
ce système porte pariétal, s’étagent en deux plans : un profond, 
accessoire au point de vue du diagnostic médical, puisqu'il est inac- 
cessible à la vue, mais très important comme voie de dérivation, 
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réunit les veines para-ombilicales à la circulation thoracique (veines 
intercostales et mammaire interne). La veine la mieux individualisée 
est la para-ombilicale xyphoïdienne de Braune. Son nom indique son 
origine et sa fin; elle passe dans le ligament suspenseur. 

Dans le réseau sous-cutané « le courant sanguin s'effectue dans le 
sens de la moindre résistance, c’est-à-dire vers l'appareil d'aspiration 
de l’aisselle ; les anastomoses portales normales sont si peu dévelop- 
pées, qu'il est difficile de les déceler ». 

Braune a décrit dans ce réseau plusieurs troncs constants, suivant 
lesquels nous verrons s'orienter les circulations pariétales patholo- 
giques. Il peut se résumer ainsi : la veine épigastrique inférieure, 
sous-cutanée abdominale moyenne de Sappey , réunit à droite et à 
gauche la région ombilicale à la fémorale, quelle atteint au niveau 
de la fosse ovale; les veines honteuses moins importantes ; la longue 
veine thoraco-épigastrique superficielle, canal anastomotique très 
important reliant sur les côtés du tronc la veine axillaire à la veine 
fémorale. Les valvules, facilement insuffisantes, sont orientées vers 
laisselle dans sa partie supérieure, vers laine pour sa partie infé- 
rieure. La veine médiane xyphoïdienne tégumenteuse superficielle 
rejoint l’ombilic au réseau veineux de la pointe xyphoïdienne. 

A l’état normal, ce réseau veineux est à peine apparent; il se déve- 
loppe très fortement dans certains états pathologiques. Il est néces- 
saire de déterminer nettement la topographie et la direction du cou- 
rant des territoires superficiels ectasiés. 

L'obstacle à la circulation siégeant au niveau de la veine cave supé- 
rieure, la circulation complémentaire est caractérisée par deux 
faits : le sens du courant veineux, qui se dirige de haut en bas; la 
prédominance du réseau superficiel au niveau de la partie supérieure 
du thorax et des veines thoraco-épigastriques longues tégumen- 
teuses, voie de dérivation de l’axillaire à la fémorale. 

Lorsque l'obstacle siège au niveau de la veine cave inférieure, les ecta- 
sies superficielles sont plus complexes. II faut distinguer un type pur 
qui existe au début de l'affection. Les veines dilatées sont exclusive- 
ment sous-ombilicales, et le courant s’y fait de bas en haut. Ces types 
purs se trouvent au cours de certaines péritonites tuberculeuses , de 
tumeurs abdominales limitées. Les veines honteuses externes et celles 
qui joignent l’épigastre à la fémorale se développent les premières. 
La thoraco-épigastrique longue, qui joint l’axillaire à la fémorale, ne 
se développe que plus tard. L’ombilico-xyphoidienne reste indemne. 

Plus tard , la vascularisation envahit le territoire porte, créant un 
type mixte porto-cave. Mais le type primitif peut se rétablir dans sa 
pureté si la gène de la circulation diminue, à la suite de la paracen- 
tèse par exemple. 

Dans les affections hépatiques, le développement de la circulation 
sous-cutanée peut reconnaître deux origines : gêne de la circulation 
porte, dans les cirrhoses, par exemple; gêne de la circulation cave 
inférieure par compression lors de son passage dans le foie, ou sur- 
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tout par ascite. Ces deux gènes circulatoires coexistent d’ailleurs 
souvent, 

« La circulation collatérale d'origine porte ne peut se produire 
qu'à la suite de dilatations du système veineux de l’ombilic. Le cou- 
rant anormal qui se fait de la profondeur vers la superficie manifeste 
parfois sa présence par un frémissement perceptible à la main et au sté- 
thoscope, signe presque certain d’une cirrhose ancienne et incurable 
du foie. » Des anastomoses se font tout le long de la ligne blanche; 
elles sont beaucoup moins importantes qu'au niveau de l’ombilic. 

Les circulations superficielles d’origine porte sont d’ordinaire, au 
début, susombilicales et thoraciques, ramenant au systéme cave 
supérieur la plus grande partie du sang du systéme porte en hyper- 
tension. La dilatation prédomine souvent du côté droit. 

Ces circulations supplémentaires susombilicales peuvent affecter 
divers types : «) elles prennent une forme variqueuse et dessinent 
autour de l’ombilic des « têtes de méduse »; 8) sans déterminer des 
varices volumineuses, un lacis veineux se développe suivant le trajet 
de la médiane xyphoïdienne et du plexus périxyphoidien, s’as- 
sociant souvent à la dilatation de la veine thoraco -épigastrique 
longue, qui s hypertrophie dans son trajet thoracique en se dirigeant 
vers l’aisselle; +) la circulation se développe uniquement au-dessus 
du rebord costal. Devant une circulation péri et susombilicale 
localisée principalement à la médiane xyphoïdienne, ou bien encore 
aux thoraciques longues et aux plexus thoraciques antérieurs , et 
dont le courant se fait de bas en haut, il faut penser à une vascula- 
risation superficielle complémentaire, symptomatique du syndrome 
d'hypertension portale. Mais il faut savoir que les circulations colla- 
térales dans les cirrhoses subissent des variations d’une période à 
l’autre de la maladie (variations pathologiques), et d’un moment à 
l’autre de la journée (variations physiologiques). Le premier ordre 
des variations est dû à l’adjonction au type porte primitif d’un type 
cave surajouté. La station debout, la digestion produisent les varia- 
tions physiologiques de la circulation sous-cutanée. La description 
qui précède s'applique particulièrement aux cirrhoses. 

Les processus qui n’envahissent qu’une partie du foie, les néopla- 
sies, les tumeurs, les scléroses limitées déterminent des types de 
vascularisation superficielle spéciaux. « Dans le cancer du foie, l’as- 
pect serait assez caractéristique pour pouvoir contribuer utilement 
au diagnostic d’un néoplasme latent. Les trois particularités des cir- 
culations complémentaires propres au cancer du foie paraissent être 
l'intensité, la limitation et la localisation des ectasies. Il semble qu'il 
s'agisse là d’un type circulatoire particulier, dont la topographie 
variable paraît dans la dépendance du siège différent du noyau can- 
céreux gênant la circulation porte, ou peut-être même par compres- 
sion la circulation cave inférieure. » 

MM. Gilbert et Villaret tirent de leur étude les conclusions sui- 
rantes : « Il semble légitime de penser que des territoires distinets 
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peuvent être attribués aux trois grands systèmes veineux du thorax 
et de l'abdomen. Le diagnostic d’une thrombose ou d’une gêne d’un 
de ces territoires peut être singulièrement étayé au début par ces 
notions. Plus tard, lorsque les types sont devenus mixtes en empié- 
tant l’un sur l’autre par suite du retentissement circulatoire réci- 
proque exercé entre les territoires vasculaires voisins , il sera plus 
difficile de savoir où siège l’obstacle; la recherche du sens du cou- 
rant veineux sous-cutané dans ces réseaux généralisés pourra rendre 
encore de grands services au point de vue du diagnostic étiolo- 
gique. » 
D' H. Mitton. 





LIVRES NOUVEAUX 


Les évolutions pathologiques de la digestion stomacale !, 
par M. le professeur G. Haye. 


Dans un travail remarquable publié dès 1891, MM. Hayem et 
Winter ont étudié en grand détail le chimisme pathologique de l’es- 
tomac et ils ont établi la classification des faits de dyspepsie, d’aprés 
les variations de l’acidité et des éléments chlorés. M. Hayem reprend 
aujourd'hui cette étude analytique, mais en la complétant par |’examen 
des troubles de la fonction évacuatrice et des troubles quantitatifs 
de la sécrétion. L’ouvrage se termine par un essai trés intéressant 
de classement des types évolutifs. Nous insisterons surtout sur ce 
qui nous paraît constituer l'intérêt capital de cette publication nou- 
velle. 

Depuis 1891, plusieurs auteurs, dont nous sommes, ont adopté 
dans leur pratique courante le procédé d’analyse de M. Winter. Ils 
se sont rendu compte que la classification des faits de gastropathie 
par le chimisme est insuffisante pour leur interprétation physiolo- 
gique et pour les besoins de la clinique. Certes, il est trés intéres- 
sant de savoir si le travail glandulaire de l’estomac est orienté dans 
le sens d’une augmentation ou d’une diminution de la sécrétion chlor- 
hydro-peptique, si cette sécrétion évolue avec rapidité ou lenteur, 
si une proportion plus ou moins grande d’acide chlorhydrique se 
combine avec les substances albuminoïdes ou reste libre, si l’acidité 
de fermentation est plus ou moins accentuée; mais il est beaucoup 
plus important encore de rechercher comment se fait l'évacuation du 
contenu de l'estomac et de déterminer quels sont ses rapports avec 
le travail chimique de la digestion et la sécrétion. 

L’attention d’une série de cliniciens a été tout particulièrement 


1 Masson et Cie, édit. Vol. cartonné, 240 pages. 
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attirée par l'importance qu'offre pour le diagnostic la présence 
dans l’estomac d’une certaine quantité de liquide le matin à jeun. 
Dans quelle mesure la rétention par stase ou l’hypersécrétion con- 
tribuent-elles à constituer ce liquide résiduel? Dans quelle mesure 
la stase provoque-t-elle ou entretient-elle l’hypersécrétion ? 

Les recherches de M. Hayem ont largement contribué à démon- 
trer l'influence de la sténose pylorique sur l'hypersécrétion gastrique. 
Il devait donc être amené à ne pas se contenter de déterminer l’évo- 
lution du chimisme dans les différentes catégories de gastropathies. 

Cette évolution, MM. Hayem et Winter l’appréciaient par la courbe 
de l'acidité totale des diverses valeurs chlorométriques, et plus parti- 


culièrement encore du rapport + (T = chlore total, F = chlorures 


fixes) qui indique l'intensité de la production de l'acide chlorhy- 
drique, que celui-ci reste libre ou se combine aux substances albu- 
minoides. A ces éléments de jugement, M. Winter, depuis plusieurs 
années, en a ajouté un autre, la variation de la concentration. Il a 


établi le rapport + — r, dans lequel R représente le poids des 


substances dissoutes dans l’unité de volume du liquide stomacal. Il 
a vu que la variation de concentration (v. c.) évolue suivant une 
courbe identique pour tous les cas normaux. Le rapport r part d’une 
valeur notablement plus élevée au début de la digestion pour atteindre 
environ 0,05 à 0,06 au bout d’une heure avec le repas d’épreuve 
d'Ewald, et tomber à 0,01 à la fin de la digestion, au moment où 
l'estomac est presque complètement vide. Une valeur de r voisine 
de 0,01 indiquerait donc que l'acte digestif est terminé, quel que 
soit, du reste, le volume du liquide encore contenu dans l'estomac. 
Il est curieux de constater que les faibles valeurs de r à la période 
décroissante de la digestion se rencontrent le plus souvent dans 
l'hypersécrétion chlorhydrique, et les fortes valeurs dans l'hypochlor- 
hydrie. On avait dit déjà que la densité du liquide gastrique est plus 
élevée, en général, dans hypo que dans l’hÿperchlorhydrie. Il 
semble, d’après les tracés publiés par M. Hayem, que ni l'acide chlor- 
hydrique libre ou combiné, ni même les chlorures fixes ne jouent un 
rôle prépondérant dans l'élévation de la densité du suc gastrique. 
Il est permis de supposer que ce sont les substances alimentaires 
dissoutes ternaires et quaternaires qui l’influent surtout. Quoi qu'il 
en soit, il y a là un fait intéressant et un point de repère dont il con- 
viendra de tenir compte à l'avenir. 


Cette donnée, toutefois, pas plus que la valeur + ne peut, par 


elle seule, suffire à déterminer la nature du transit stomacal, c'est-à-dire 
à apprécier comment évoluent parallèlement la sécrétion, le travail 
chimique et l’évacuation ; combien à tous les moments de la courbe 
digestive figurent dans l’estomac de substances alimentaires ingérées 
et de produits de sécrétion; quelle quantité des premières ont été 
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éliminées par le pylore, quelle proportion des seconds a été fournie 
par les glandes salivaires et gastriques. 

C’est là qu'est le grand problème, et M. Hayem le proclame. Nous 
avons, en effet, lu avec le plus grand plaisir les lignes suivantes en 
tête du chapitre « Troubles de la fonction évacuatrice » : « Pendant que 
s'accomplit à l'intérieur de l'estomac le travail physico-chimique de 
la digestion, le chyme est repoussé dans le duodénum. La phase de 
décroissance, caractérisée sur le schéma de la digestion normale par 


le relèvement de la valeur F et l’abaissement de la courbe us , est 


aussi celle pendant laquelle l'organe se vide peu à peu. A l’état patho- 
logique, il est fréquent d'observer à cet égard des troubles plus ou 
moins profonds qui ont tout naturellement attiré l'attention du méde- 
cin. On s'accorde même aujourd'hui à reconnaître que les désordres 
de ce genre ont une importance pratique supérieure à celle des modi- 
fications d'ordre chimique. » 

Voilà une déclaration faite pour réjouir ceux qui, comme nous, 
estiment en effet depuis longtemps que l'intérêt pratique des troubles 
du transit stomacal considérés dans leur ensemble l'emporte beau- 
coup sur ceux du chimisme pur. Le chimisme, y compris la courbe 


acidimétrique, la courbe chlorométrique, la valeur + et la varia- 
tion de concentration, contribue à qualifier le transit stomacal et à 
le déterminer qualitativement, en attendant qu'on sache mieux le 
mesurer quantitativement. 

Ce n’est pas ici le lieu de rappeler les efforts que nos élèves et 
nous avons faits, depuis environ quinze ans, pour donner des mé- 
thodes d'évaluation quantitative du transit stomacal. 

Nous nous contenterons de dire notre vive satisfaction de voir un 
maitre en gastropathologie de la valeur et de l'autorité de M. Hayem 
donner à la mesure de l'évacuation et du transit gastriques toute 
leur valeur et consacrer ses efforts à leur détermination. La solution 
du problème résultera sans doute en effet de la conjonction des efforts 
et de la fusion des méthodes vraiment utiles. 

On nous excusera de n'avoir pas donné de la nouvelle publication 
de M. Hayem un exposé plus détaillé ; mais comme elle consiste 
surtout dans l'établissement raisonné de tableaux des types chimiques 
de la digestion gastrique, elle est de celles qui échappent à une ana- 
lyse forcément brève et qui réclament d’être lues dans le texte même. 


ALBERT MATHIEU. 


Le Gérant : Ocrave DOIN. 
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